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RESUMEN.

El presente trabajo incluye las enfermedades de las aves de
importancia econbmica en México, ordenadas por aparatos y siste
mas. En la descripcién de las enfermedades se tratan aspectos
clfnicos, patolégicos y de diagnfstico que debe conocer el alum
no de licenciatura, y constan de: definicién, etiologfa, trans-
misidén, difusibn, perfodo de incubacién, morbilidad, signos, le
siones, dianf6stico diferencial, diagn6stico de laboratorio, tra
tamiento, medidas de prevenci6én y control. Después de cada enfer
medad se presenta un cuestionario; y al final de cada capftulo
se presenta un caso clfnico para resolver, con sus respuestas
en la hoja siguiente, asf como una tabla de tratamientos al fi-
nal del texto.

Por ser un texto programado, pretende que el alumno adquiera,
por 8f mismo, los conocimientos sefialados en los objetivos del
curso de Clfnica de lsa Aves,mfsmos que se mencionan al inicio
del trabajo.

Para que el alumno compare sus conocimientos al iniciar y al
terminar el texto, existe un caso clfnico para resolver al prin
cipio del trabajo, mfsmo que se repite al finalizarlo, que sir-
ve como evaluacién diagnéstica y final respectivamente, en la

dltima ocasibn se acompafia de las respuestas.



INTRODUCCION.

Propbsito.

Con el texto programado para clinica de las aves se preten
de presentar al alumno los aspectos relevantes de las en-
fermedades de las aves mis importantes en México. No in-
cluye todas las enfermedades que afectan a las aves, sino
aquellas que el Departamento de Produccibn Animal: Aves =
considera que son el minimo que el alumno de licenciatura
debe conocer. De igual forma, no se han incluido todos -
los signos y lesiones de las enfermedades, sino aquellas -
gque son m&s importantes para el diagnéstico diferencial de
la enfermedad en cuesgtién. Se espera cue el texto sirva =
como apoyo diddctico en el proceso de enseifanza - aprendi-
zaje de la citedra de clinica de las aves, impartida en el
noveno semestre del plan de estudios de la Facultad de Me-
dicina Veteriaria y Zootecnia.

Antecedentes.

Los motivos m&s importantes para realizar éste trabajo, =
fueron que,como parte de la U,N.A.M., la Facultad de Medi-
gina Veterinaria y Zootecnia no escapa a la falta de pla-
neacifn educativa y como consecuencia de ello, refleja ca-
rencia de recursos didfcticos y humanos, improvisacidn de
los docentes y bajo rendimiento académico de los alumnos,
que da como resultado un pobre desempeiio profesional. Con
Bste texto se espera resolver, cuando menos en parte, la -

falta de material de apoyo didfctico en la enseflanza de la
clinica de las aves,

El ejercicio de una profesién no es igual a la ensefanza -
de la misma, aungue ambas persiquen, en Gltima instancia,

los mismos resultados, La ensenanza implica y exige la ob



servacibn, el anflisis y la autoevaluacidén minuciosa de la
profesitn con el aobjeto de seleccionar sus aspectos de mds
generalidad, importancia y trascendencia,

Esta seleccién permitir8 a un alumno, basicamente, aprove-
char la experiencia de otros profesionales, sin necesidad
de llegar al conocimiento que otros han alcanzado antes -
que &1 a base de ensayo y error, y aprender en un tiempo -
relativamente corto aquello de lo que hari uso durante su
vida profesional, por lo que es preciso hacer més efecti-
vos los recursos que tenemos ademis de promover técnicas
de ensefianza, como la programacién de material did&ctico.

Un Texto Programado constituye una unidad precisa y relati
vamente auténoma, que puede usarse como alemento indepen=

diente o integrarse dentro de un sistema general de ense-

nanza; implica la jerarquizacién, organizacién, estructura
cién y redaccifn diddctica de los conocimientos de una ma=
teria, de forma tal que el alumno adquiera por sf mismo, =
los conocimientos y habilidades que se piden en los objeti

vos del curso, de la manera mis comprensible y sencilla.,

Este sistema toma como "constante" la eficiencia de los -
alumnos y acepta como "variable" el tiempo en ¢ue cada = =~
alumno haya de lograr los objetivos, a diferencia del méto
do tradicional, en el que la constante es el tiempo y la -
eficilencia es variable,

La meta fundamental de los textos programados es que todos

log alumnos que los estudiun alcancen un nivel adecuado de
dominio de los objetivos,



No se pretende dar todo el material resuelto al alumno si-
no solicitar de &1 una actitud activa, que se logra mos~ -
tréndole las directrices e informacifn bésica que los moti
ven a alcanzar los objetivos, pidiéndole gue resuelva los

res(imenes y autoevaluaciones disefiadas para tal fin.

Los textos programados constituyen entre varios otros, una
clase de recurso didéctico, que no es la panacea de la edu
cacién, ni intenta sustituir al maestro, sino fortalecerlo
al mostrarle t&cnicas y procedimientos para organizar y ex
presar el material did4ctico de la materia que domina.



MATERIAL Y METODOS.

El material empleado en ésta tesis es bibliogréfico.

El procedimiento para la elaboracibén de las unidades pro-
gramadas se divide en los siguientes pasos:

1l.- Establecimiento de los objetivos perseguidos.

2.- Recopilacifn del contenido que se va a enseinar.

3.- Jerarquizacién del contenido.

4.,- Articulacibén y estructuracién de los temas (enfernedades).
5,- Establecimiento de la secuencia pedagbgica ideal.

6.- Anilisis de contenido.

7.- Programacién de la informacidn.

Descripcién del Procedimiento

1.~ Establecimiento de los objetivos persequidos.

Con base en los objetivos terminales e intermedios ya exis~
tentes para la c8ftedra de Clinica de las Aves, se hizo la -
lista de objetivos operativos} para establecerlos se deter-
mind la conducta que se pretende de los alumnos en cada uno
de los objetivos a lograr.

2.~ Raecopilacién del contenido que se va a ensehar.

e hizo una revisién bhibliogr&fica de los temas sobre cli-
nica de lasg aves, ademfs se contd con las pl8ticas y comen-
tarios del Dr. Benjamin Lucio,

3.~ Jerarquizacifn del contenido,

Log temas tratados (enfermedades de las aves) se aordenaron

ror sistemas afectados y dentro de ellos por importancia
econdmica,



4,- Articulacibn y estructuracién de las enfermedades.

La articulacién consiste en establecer las relaciones de -
interdependencia entre los elementos o unidades de informa
cibén o sea conocer qué conocimientos deben anteceder a - -
otros.

5.~ Establecimiento de la secuencia pedagfgica ideal.

Una vez obtenida la estructuracién, se determina la "se~ -
cuencia ideal", los temas m&s sencillos y necesarios para
enteder otros conceptos mds complejos se abordar&n ini- -
clalmente.

6.~ Anflisis de -~ontenido.

El an8lisis de contenido del material did&ctico es tal vez
la etapa que d4 mayor solidez a un Texto Programado.

De cada uno de los temas que se ha decidido incluir en el
Texto, se debe establecer lo siguiente:

Término: Es la frase u oracifn que designa los con-
ceptos de cada tema, FEs la expresifn del ~

concepto,

nceptual, En esta etapa se trata de relaciopar y si -

tuar los conceptos de cada tema dentro de =
la gama de conceptos relacionados con las-
enfermadades de las aves,

Extensibng Es el caonjunto de objetos, elementos, proce
dimientos o situaciones a los que se apli-
can los términos, La extensifn determina -
el alcance empirico del concepto,



Intensién:

En otras palabras, es expresar los ejemplos
pertinentes del concepto y los pseudoejem-
plos.

Es el conjunto de propiedades (o atributos)
y relaciones entre &stas que caracterizan -
al concepto., Determina el alcance tebrico
del concepto.

La intensién se divide a su vez en:

Conceptos gque sintetiza el conjunto de
propiedades y relaciones de ~
un tema.

Propiedades: Por propiedades de un tema en
tendemos la utilidad o el pa-
ra qué nos va a servir apren-
der dicho tema.

Para ilustrar lo anterior exponemos a conti
nuacién el Anflisis de Contenido que se hi-
zo para una de las enfermedades tratadas en
el texto,




ANALISIS DE CONTENIDO,

Término: Enfermedad respiratoria crénica (E.R.C.)
Contexto: Clinica de las aves.

Sinbnimos: Micoplasmosis, sinusitis de los pavos y enferme-
dad de los sacos aereos.

Red conceptual:

Nivel
Supraordinado
Enfermedades ﬁel Aparato Respiratorio.
R | I l |
Nivel ERC ERC +  C.I. ASPERGI PASTEURE DEFICEN CLAMIDIO
Coordinado LOSIS LOSIS CIA DE  SIS.

VIT. A.

Extensifn pedagfgicat

Signos: estornudo, estertores traqueales, estertores tra- -
queo-bronquiales , secrecifn nasal y ocular, sinusitis, dis
nea, conjuntivitis, baja ligera de la postura,

Lesiones: Traqueitis, congaestién de vfas respiratorias al-
tas y bajas, epitelio traqueal engrosado, exudado mucosoa

caseificado , neumonfa, aerosaculitis, bursitis de la quilla,
salpingitis, tapones caseosos en la bifuricacién de la tr§-
quea,

Intensidn;

Definicifns Es una enfermedad rspiratoria causada por Myco-
plasma gallisepticum que afecta las vias respiratorias al-
tas y bajas de aves de cualquier edad.




Propiedades: Se transmite de ave a ave por contacto direc-
to y a través del huevo; es de difusién lenta y con un pe-
riodo de incubacién variable; alcanza una morbilidad del 1-
20% y una mortalidad del 1-5%. Para establecer el diagnés-
tico se diferencfa de enfermedades virales, bacterianas y nu-
tricionales, y para confirmar dicho diagnéstico se utilizan
pruebas serolb6gicas y bacteriolégicas.

Lenguaje simb&Slico: Es posible utilizar fotograffas con al
gunas lesiones.




OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL:

El alumno analizari las principales enfermedades que

afectan a las aves, poniendo especial énfasis en los apec
tos clinicopatolbgicos, diagnésticos y de medicina preven

OBJETIVOS INTERMEDIOS:

En cada unidad, el alumno:

Mencionar8 los sin6nimos de la enfermedad.
Definir8 el padecimiento,

Indicar8@ la etiologfa y las principales caracterfs
ticas del agente etioldgico,

Explicard la forma en que se transmite la enferme-
dad.

Mencionard la velocidad de difusibn del padecimien
to.

Senalar8 el periodo de incubacifin y los factores -
de los que depende, en caso de que los haya.
Indicar8 el o los tipos de presentacifin de la en~
fermedad,

Mencionar8 el rango de morbilidad y mortalidad que
se presenta,

Enlistard los principales signos y lesiones,
Mencionar8 con que enfermedades debe realizarse el
diagnéstico diferencial.

Sefalar8 las pruebas utilizadas para dar el diag-
néstico definitivo,

Indicar8 el tratamiento mfs adecuado.

Mencionar4 las medidas de prevencifn y control uti
lizadas en cada caso,
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~ Integrard,dado un caso clfnico+ un diagndstico pre
suntivo, las pruebas que realizarfa para confirmar
lo, asf como las medidas que tomarfa para tratar,-
prevenir y controlar el problema.
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REQUISITOS PARA CURSAR LA MATERIA DE

CLINICA DE LAS AVES,

El alumno que pretenda cursar la materia de clinica de
las aves, requiere haber aprobado las siguientes asignatu-

ras de la carrera de médico veterinario zootecnista:

- Enfermedades infecciosas

- Farmacologfa, toxicologia y terapeutica médica vete-
rinaria,

-~ Inmunologla,

- Parasitologia y enfermedades parasitarias.

- Propedéutica,

- Reproduccién e inseminacién artificial.

- Virologfa y enfermedades virales,



EVALUACION DIAGNOSTICA.

En una granja de 100,000 pollas de reemplazo, de 10 -
semanas de edad, se encontrd que la parvada no ha tenido -
un buen desarrollo, estf dispareja y a la fecha la mortan-
dad es del 10% en total desde el nacimiento. Hace 5 dias
comenzaron con un 10% de estonudo, hoy hay un 40-50%; es-
tertores tragqueobronquiales en el 10%; incoordinacibn en -
el 1% y la mortandad se ha duplicado diariamente durante -
los 3 Gltimos dias, hoy murierosn 400 aves. La granja tie
ne alimento propio; se var.un® a la parvada al dia de edad,
contra la enfermedad de Marek, a los 10 dfas contra bron-
quitis infecciosa y enfermedad de Newcastle, y a las 4 y 8
semanas nuevamente contra la enfermedad de Newcastle. A -
los B8 dfas de edad las aves sufrieron un brote de infec- -
cién de la bolsa de Fabricio confirmado por el laboratorio.

Con los datos anteriores, sefale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologfa:

2) ¢Culles pruebas de laboratorio utilizari para con-
firmar su diagnéstico?

3) ¢Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en
fermedad?

(Verifique sus respuestas en la nuja % 476),



ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARIAMENTE AL APARATO
RESPIRATORIO

13
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ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA (ERC)

También conocida como micoplasmosis, coriza de Nelson,
sinusitis de los pavos o enfermedad de los sacos aereos, es
una enfermedad respiratoria causada por Mycoplasma gallisep
ticum, afecta las vias respiratorias altas y bajas de pavos
y gallinas de cualquier edad., En pavos, es particularmente
severa, en cambio en gallinas, M. gallesepticum diffcilmen-
te produce enfermedad por si sola. (Ver enfermedad respira-
toria crénica complicada).

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida por Mycoplasma gallisepticunm,

un gérmen diffcil de aislar, que requiere de medios enrique-
cidos y bastante tiempo para crecer en ellos. Rara vez se -
aisla directamente de los exudados.
TRANSMISION,

S8e transmite de ave a ave por contacto directo y atra-
vés del huevo.

DIFUBION,

Es lenta de ave a ave y lenta o nula entre parvadas,
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PERIODO DE INCUBACTION.

Variable de 4-21 dfas, dependiendo de factores predis
ponentes tales como:

-~ Vacunaciones,

- Otras infecciones respiratorias como: coriza infec-
ciosa, enfermedad de Newcastle, laringotraqueitis -
infecciosa y bronquitis infecciosa.

- Tensifn nerviosa,

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

De 1 - 20% De 1l - 5 %
cuando no existen
conplicaciones.

SIGNOS.

i

Estornudo,

Estertores traquesles,
Estertores traqueobronquiales (“grito"),

Becrecifn nasal y ocular,
Disnea,

i

Baja de postura ligera,
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LESIONES S,

- Conjuntivitis.

- Traqueitis purulenta o filbrinopurulenta,

- Congestién de vias respiratorias altas y bajas.
- Epitelio traqueal engrosado.

- Exudado mucoso, purulento caseificado,

- Neumonia purulenta o fibringpurulenta.

- Aerosaculitis purulenta o fibrinopurulenta,

- Bursitis de la quilla.

- Salpingitis purulenta o fibrinopurulenta.

- Tapones caseosos en la bifurcacién de la tr&quea.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.
La enfermedad respiratoria crfénica por su cuadro res-
piratorio, se puede confundir con:

Enfermedad de Newcastle lentogénica.
Bronguitis infecciosa,
Laringotraqueitis subaguda.

Coriza infecciosa.

PERO::

En enfermedad de Newcastle NO se produces

- Becrecibn nasal y ocular,
-~ Sipusitis, ni
- Tapones caseosos ©n la hifurcacidn de la traquea,

En bronquitis infecciosa NO se produce

=~ Sinusitis, ni
-~ Neumonta
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En laringotraqueitis NO se produce:

- Aerosaculitis.

En coriza infecciosa NO se produce:

- Tragqueitis, ni
~ Aerosaculitis,

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

1,- AISLAMIENTO. El micoplasma es diffcil de aislar y
bastante tardado, requiere de medios con suero e -
inhibidores bacterianos. Es la Gnica forma de dar
un diagnéstico seguro,

2.~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS.

- Prueba de Inhibici®n de Hemoaglutinacién (PIH).
Es poco recomendable ya que es diffcil de reali-~
zar, costosa y tardada, pues no existe el antigg
no comercial, Se utiliza en la investigacién -
por ser la mfs especifica.

- Pueba de aglutinacifn en tubo, Es diffcil de -
realizar porque no existe el antfgeno comercial.
Es costosa y tardada,

- Prueba de aglutinacibn en placa. (P.A.P.) Es la
més recomendada por ser ripida, de f&cil lectura,
de bajo costo y se puaede realizar bajo condicio-
nes de campo, aunque puede producir racciones -
cruzadas,
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Para realizar la prueba se utiliza 1 gota de suero -
del animal y una gota de antigeno tenido. Si después
de 1 minuto se observa aglutinacifn se considera el -
resultado como positivo; si no se presenta la agluti-
nacién se considera negativo.

TRATAMIENTO,

Se recomienda el uso de antibidticos tales como:
- Tilosina.

- Espectinomicina.

- Tiamutilina.

- Eritromicina.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Erradicar la Infeccidén:

- Romper la transmisién vertical. (a través del huevo).
~ Evitar la transmisifn horizontal (entre parvadas).

EN EMBRIONES,

Dar tratamiento.

- Inyectar tilosina al embrién,

- Bumergir el huevo caliente (37-38°C) en tilosina frfa
(4°C) durante 1% a 20 minutos. '

~ Precalentar el huevo entre 40°C - 41°C durante 16 hrs
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. NOTA: Estos procedimientos disminuyen el porcentaje de na
cimientos pero su uso evita mayores pérdidas econd-
micas ya que se obtienen parvadas libres de mico -
plasma, las que con un buen manejo, no presentarin
la enfermedad respiratoria crénica y su descendencia
también estard libre sin necesidad de tratar a los -
embriones.,

EN POLLOS DE ENGORDA Y GALLINAS DE POSTURA.

- Obtener la parvada libre de anticuerpos y micoplasma.
Para confirmarlo se recomienda llevar algunos pollos
al laboratorio para que se les practiquen las prue-
bas de aglutinacién y bacteriologia.

~ Tratamiento preventive, si la parvada esti infectada

- Recordar que las vacunaciones y otras medidas de ma-

sejo que provoquen tensidn pueden desencadenar mico-

pPlasmosis,

Yacunacibn en gallinas para postura cuando se hayan

<riado libres de microplasmas, para evitar el brote
en produccidn,
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RESUMEN Y PRUEBA .

1.- La enfermedad respiratoria crb6nica (ERC) se conoce tam
bién como:

2.~ Defina brevemente la ERC:

3.~ ¢Cudl es el agente etioldgico de la ERC?

4,- (CBmo se transmite la ERC?

SUBRAYE EI INCIS8O CORRECTO.
5,~ La ERC se considera de difusifni

a) Lenta.
b) Media,
c) Répida.
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6.~ E1l periodo de incubacién de la ERC es de:

a) 18-36 hrs.
b) 24-48 hrs.
c) 2-15 hrs.
d) 4-21 dias.
e) 6-12 dias.

7.~ ¢Cudles son los 3 factores de los que depende el perio
do de incubacién?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

8.~ Se considera gue la ERC sin complicaciones, presenta -
un rango de morbilidad de % y una mortalidad -
del .}

9,- Mencione 5 de los principales signos de la ERC:

10,- Mencione 5 lesiones a la necropsia que se presentan en
la ERC:



22

1ll.- Mencione 4 enfermedades que pueden confundirse con ERC:

12.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utili-
zar en el diagnbstico de la ERC:

13.- Explique c8mo se realiza la prueba de aglutinacidén en
placa que se utiliza para deteccifn de anticuerpos con
tra la ERC:

14.- Indique el tratamiento adecuado contra ERC, indicando

nomhre, 46sis, via de administracién y duracion del tra
tamientos
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15.~ ¢Qué medidas se utilizan para erradicar la ERC?

16.~- Indique un tratamiento para tratar a los embriones con
tra micoplasmas:

17.- Mencione una ventaja y una desventaja del tratamiento
de embriones contra micoplasmat

18.- Seflale 4 medidas de prevencién y control en pollo de =
engorda y gallina de postura para ERC.




30"
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ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA COMPLICADA (ERCC.)

Es una enfermedad respiratoria que se presenta cuando
la micoplasmosis (enfermedad respiratoria cr6énica) se com
plica con algunos virus respiratorios, Escherichia coli y
diferentes factores de tensifn y manejo. Se caracteriza
por producir lesiones fibrino-purulentas en sacos aereos,
superficie hep&tica y pericardio. Afecta principalmente a
la gallina doméstica y a los pavos.

ETIOLOGTIA,

Se considemde etiologfa mdltiple y variable.Mycoplasma
gallisepticum y M. synoviae son los agentes primarios, los -
virus respiratorios vacunales y/o de campo: de la enferme-
dad de Newcastle, bronquitis infecciosa y laringotraqueitis
aviaria, actlan como agentes desencadenates; y bacterias --
como Escherichia coli, principalmente, Staphylococcus aureus,

Streptococcus sp., Pseudomonas aeruginosa, Proteus sp., etc.
actdan como complicantes

TRANSMISION,

El Mycoplasma gallisepticum se transmite principalmente ~
a través del huevo (vertical) y en raras ocasiones por contac
to directo (horizontal). lLos portadores asintomfticos son im-
portantes en la transmisibén de la enfermedad, La mayorfa de -
los agentes desencadenantes se transmiten por el aire y los ~
complicantes se encuentran continuamente en el medio ambiente,
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DIFUSION.

Varfa con el factor desencadenante.

PERIODO DE INCUBACTION.

Variable segln el factor desencadenante.

COMPARE:

MORBILIDAD MORTALIDAD

Hasta 100% Hagta 30 %

SIGNOS.

Estornudo.
Estertores traguobronquiales,
Disnea.,

¥

]

Disminuye la produccifn de huevo y gu incubabilidad,
Anorexia,

Crecimiento retardado.

Disminuye la produccién de huevo y su incubabilidad.

1
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LESIONES S

- Conjuntivitis,
- Rinitis purulenta.

- Aerosaculitis purulenta o fibrinopurulenta,
- Neumonia purulenta o fibrinopurulenta,

- Traqueitis fibrinopurulenta.

- Perihepatitis purulenta o fibrinopurulenta.
Pericarditis purulenta o fibrinopurulenta,

- Peritonitis purulenta o fibrinopurulenta,

- Salpingitis purulenta en aves en produccifn.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La enfermedad respiratoria crénica complicada puede con
fundirse con:

Laringotraqueitis aviaria
Enfermedad de Newcastle.

Coriza infecciosa.

Y &stas pueden encontrarse en combinacifn con ERC.

PERO

En la laringotraquefitis aviaria NO se presentas

-~ Aerosaculitis,
Perihepatitis,
Pericarditis,
Peritonitis, ni
Salpingitis,

1

¥

1
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En enfermedad de Newcastle NO se presenta:

Rinitis,

Pericarditis.
Perihepatitis, ni
Salpingitis purulenta.

En coriza infecciosa NO se presenta:

Traqueitis fibrino-purulenta.
Pericarditis.

Peritonitis.

Perihepatitis, ni
Salpingitis,

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

El diagnbéstico generalmente se hace con base a lane-
cropsia; conviene, sin embargo, determinar cufles son los
agentes complicantes para decidir qué tratamiento se insti
tuye, de preferencia en base a los resultados de sensibili
dad a los antibioticos.

TRATAMIENTO.

Mismo que en ERC .

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

Mismas que para ERC ademds de :

Utilizar lo menos posible vacunas de virus vivo contra
enfermedades respiratorias,
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Defina brevemente la enfermedad respiratoria crénica
complicad (ERCC):

2.~ Mencione la etiologfa de la ERCC y 5 factores con los
que se puede complicar:

3.~ ¢CBmo 8e transmite la ERCC?
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4.~ ¢De qué depende la difusibén y periodo de incubacién
de la ERCC?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,

5.~ La ERCC presenta una morbilidad hasta de % y una

mortalidad del )

6.- Mencione 5 signos de la ERCC:

7.~ Senale 5 lesiones producidas en la ERCC:

8.~ Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse
la ERCC:
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9.~ Ademds de las medidas de prevencibén y control recomen
dadas para ERC, cudl agregarfa para ERCC:




5-"'
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ENFERMEDAD DE NEWCASTLE (ENC),

También conocida como neumoencefalitis aviaria, pseu-
dopeste : y peste aviaria, es una enfermedad viral causada
por un paramixovirus que puede producir signos respirato-
rios digestivos y nerviosos en la mayorfa de las aves de

cualquier edad, y en el hombre llega a producir conjunti-
vitis.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es causada por un paramixovirus cuya -
caracteristica principal, es la capacidad de aglutinar los
glébulos rojos de ciertas especies animales (hemoaglutina-
cién). No presenta diferencias antigénicas pero si dife-
rencias en el grado de patogenicidad, y en base a ésto, las
cepas se han clasificado segln el tiempo que tardan en ma-
tar al embrifn de pollo ent

Lentogénicas, en 96 hrs, o més,
Mesogénicas, en 72-96 hrs.
Velogénicas, en 24-72 hrs.

TRANSBSMISBION,

Se transmite principalmente por aerosoles (via aerea)
y contacto directo, pero también son importantes el agua y
alimento contaminados, asf como el personal de la granja y

el equipo. También existe la transmisifn a partir de por-
tadores sanos,
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DIFUSTION

Es rdpida tanto de ave a ave, como en la parvada, ya -
que fécilmente se difunde por agua, alimento y aire contami-
nados.

PERIODO DE INCUBACTION,

Varfa de 2 a 15 dfas, dependiendo de:

El tipo de cepa.

Cantidad de virus.

Edad del animal.
Susceptibilidad de la especie.

TIPOS DE PRESENTACION,
Por el tipo de presentacibn, la enfermedad de Newcastle
(ENC) se clasifica en:

- Doyle, causada por cepas velogénicas viscerotrépicas
o asifiticas.

- Beach, causada por cepas velogénicas.

- Beaudette, causada por cepas mesogénicas,

- Hitchner, causada por cepas lentogénicas.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
50 - 100 % 0 - 160 %

var{a segln la cepa y el estado inmune de la parvada.
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SIGNOS.

Tipo Doyle: Es la méds comfin en México y produce sig-
nos, respiratorios digestivos y nerviosos tales como:

- Disnea,

- Estornudo,
RESPIRATORIOS

- Estertores traqueales,

- Estertores bronquiales.

DIGESTIVOS - Diarrea verdosa profusa a veces sanguino-
lenta,
- Incoordinacién,
- Espasmos tonico = clénicos ("Tic").
- Torticolis,
NERVIOSOS

- Opistdtonos.
- Epistétonos.
- Par8lisis,

- Pueden aparecer aves muertas sin signos -
aparentes,

- Baja la postura hasta cero en algqunos casos,

Tipo Beach o neumoencefalitis: produce signos respirato
rios y nerviososg, tales comot

Disnea,
- TOB.
RESBPIRATORIOS

H

Estornudo.

i

Estertores traqueales.
Estertores bronquiales,



NERVIOSOS
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Parglisis.

Torticolis.

Incoordinacién.

Espasmos ténico-clénicos ("Tic).
Opist6tonos.

Espist6tonos.

Baja de postura hasta cero en algunos ca-
sos,

Tipo Beaudette: produce un cuadro respiratorio y solo
produciri signos nerviosos en aves menores a las 4 semanas -

de edad.

RESPIRATORIOS

Disnea.

Estonudo,

Estertores traqueales.
Estertores bronquiales,

Baja la calidad del huevo y la postura.

Tipo Hitchner: Produce un cuadro puramente respiratorio.

REBPIRATORIOQS

Estornudo,

listertores traqueales,
Estertores bronquiales.
Dinea,
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LESIONES S.

Tipo Doyle:

-

Conjuntivitis,

Traqueitis catarral, congestiva o hemorr&gica.
Aerosaculitis catarral.

Petequias y sufusiones en grasa coronarfa y abdominal.
Hemorragis en proventriculo.

Congestidén generalizada.

Ruptura de yemas.

Edema facial.

Opacidad de cornea,

Ulceras botunosas en intestino delgado, tonsilas ceca
les y recto,

Tipo Beach:

Conjuntivitis.

Traqueitis catarral.

Aerosaculitis catarral,

Petequias y sufusiones en grasa coronaria y abdominal,
Hemorragias en proventriculo.

Congestifn generalizada,

Ruptura de yemas,

Tipo Beaudette:

Conjuntivitis.
Tragqueitiy catarral,
Aerosacul itis catarral.

Ruptura de yemas,
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Tipo Hitchner:

- Conjuntivitis.

- Traqueitis catarral.

- Aerosaculitis catarral.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La enfermedad de Newcastle clinicamente se puede confun
dir por el cuadro respiratorio con:

Bronquitis infecciosa (en casos de enfermedad de Newcas
tle tipo lentogénico).

Laringotraqueitis (en casos de enfermedad de Newcastle
tipo velogénica).

Coriza infecciosa.

Enfermedad respiratoria crénica.

Por el cuadro nervioso puede confundirse con:

Encefalomielitis aviaria.
Encefalomalacia.
Enfermedad de Marck,

Y por la lesién aen proventrfculo cong

Aflatoxicosis,

Infeccibén de la bolsa de Fabricio.
Enteritis ulcerativa,

Sindrome de mala absorcién.
Enfermedad de Marek,.



PERO:

En bronquitis infecciosa NO se producen:

Signos digestivos,
Signos nerviosos, ni
Opacidad de cornea.

En laringotraqueitis NO se producen:

)

Signos digestivos.

Signos nerviosos.

Opacidad de cornea.

Alteracién en la calidad del huevo, ni
Ruptura de yemas.

En coriza infecciosa NO se producen:

~—

-

Signos digestivos.
Signos nerviosos, ni
Opacidad de cornea,

En enfermedad respiratoria crénica NO se producent

—~

—

Signos digestivos,
S8lgnos nerviosos, ni
Opacidad de cornea,

En encefalomielitis aviaria NO se producens

—

S8ignos nerviosos en aves adultas,
Signos respiratorios.

Signog digestivos,

Opacidad de cornea.

Tortfcolis,

Alteraciones en la calidad del huevo,
Ruptura de yemas.

39



En encefalomalacia NQ se producen:

- Signos respiratorios.

Signos digestivos.

Opacidad de cornea.

Alteraciones en la calidad del huevo, ni

Ruptura de yemas.

En enfermedad de Marek NO se producen:

- Signos respiratorios, ni
- Opacidad de cornea.

En aflatoxicogsis NO se producen:

- Signos respiratorios.
- Siganos nerviosos.,

- Opacidad de cornea, ni
- Ruptura de yemas,

En la infeccién de la bolsa de Fabricio NO se

- Signos respiratorios.
- Bignos nerviosos, ni
- 8ignos en gallinas en produccién.

En la enteritis ulcerativa NO se presentani

- Signos respiratorios,

8ignos nerviosos,
Alteracifin en la calidad del huevo.
Opacidad de cornea, ni

1

3

Ruptura de yemas,

En sindrome de mala absorcifin NO se presentan:

- Bignos nerviosos,
- 8ignos respiratorios, nt
- Opacidad de cornea,

40

presentang
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

L.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS.

- En cultivo celular. Es dificil y costoso.

- En embribn de pollo. Es relativamente sencillo =
de realizar e interpretar. Requiere de embrio-
nes de 9 - 11 dias que se inoculan via cavidad -
alantoidea con una suspensibn de exudado o teji-
do ya sea traquea o encéfalo. Diariamente se re
visan los embriones para observar la mortalidad.
Los embriones que mueren en las primeras 24 hrs.
se desechan; de los que mueren después de dicho
periodo se toma el liquido alantoideo y se hace
la prueba de hemoaglutinacién, para detectar la
presencia del virus., Al 5° dfa, se sacrifican -
los embriones que han quedado vivos y se realiza
la misma prueba de hemoaglutinacién,

2.- IDENTIFICACION DEL VIRUS.
- Inmunofluorescencia: es una prueba ripida pero -

costosa por el equipo que requiere, puede dar -
falsos positivos si los animales estdn vacunados,
- Hemoaglutinacién (HA)+ Es r8pida, barata y de-
tecta virus en flufdos del embridn y a veces en
extractos de tejidos de aves infectadas,

3.~ TITULACION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS,
~ Neutralizacifn viral por reduccifn de placas, Es
una prueba que requiere de cultivo celular, pero
es la m&s especifica,
- Virus neutralizacifn en embribn de pollo. Esg -
una prueba costosa por el nfimero de embriones ~
que requiere y es tardada pero es especifica,
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- Inhibicién de la hemoaglutinaci6én (IH). Es rapi
da, de f8cil lectura, barata y se puede realizar
en cualquier laboratorio. Requiere diluciones -
dobles seriladas del suero del animal, a las que
se adiciona una cantidad constante de virus, se
deja incubar 30 minutos y después se agregan -
gl6ébulos rojos de ave al 0.75%. La lectura se -
realiza en 30 minutos, tomando como positivos a
la IH, aqguellos en los que la sedimentacién de -
los gl6bulus rojos sean en forma de botén.

TRATAMIENTEO.

No existe. Se recomienda el uso de antibiéticos de am
plio espectro para evitar complicaciones bacterianas.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.,

Vacunacién,

- Calendario de vacunacién adecuado a la zona.
- Vacunaciédn sobre brote,

Las cepas que se utilizan son de tipo lentogénico, vi-
rus vivo y se conogcen comog

- La 8Bota.

—Bl

La via de aplicacién puede ser:

~ Oral, en agua de bebida con 2z g, de leche en polvo -
por litro para proteger al virus,
- Ovular, es la més usada,
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- Aspersifén, s6lo en granjas donde la caseta se puede
cerrar totalmente. Por su rapidez de aplicacién se
recomienda sobre brote. Puede ocasionar conjuntivi-

tis al vacunador.

- Intramuscular, se recomienda sobre brote.

- Subcutanea, virus muerto suspendido en aceite, pro-

duce mayor inmunidad,
inoculada.

Medidas de manejo.

- Evitar p&jaros.

Evitar perros.
Evitar visita,
Buena desinfeccién de
Higiene del personal.

pero hasta 15 dias después de

las casetas.
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RESUMEN Y PRUEBA

l.~ La enfermedad de Newcastle (ENC) se conoce tambi&n como:

2.~ Defina brevemente la ENC:

~ Mencione las principales caracterfsticas del virus de -
la ENC y el grupo al que pertenece:

s

4.~ Mencione la clasificacifp del virus en ENC segln la ve-
locidad con que mata el embrién de pollo, e indique en
cada ¢aso en cuantas horas se produce dicha muerte;

e —— i ominpn Bt gt o hmreicr
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5.~ ¢CBmo se transmite la ENC?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

6.- La ENC se considera una enfermedad de difusién:

a) Lenta.
b) Media.
c) Répida.

7.~ El periodo de incubacidn de la ENC es de:

a) 18 -~ 36 hrs,
b) 24 - 48 hrs,
c) 2 - 15 dfas.
d) - 21 dfas,
e) - 12 dfas.

8.~ La variacién del periodo de incubacién est§ dada bdsi-
camente por 4 factores que sont

9,- Enumere los tipos de presentacién en que se clasifica
la ENC, iniciando por el mé&s patbgeno y terminando con
el menos patfgenos
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llc"

12--
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
Se considera que en la ENC hay un rango de morbilidad

de % y de mortalidad de %.

El amplio rango de morbilidad y mortalidad en la ENC
estd dado por 2 factores que son:

Mencione los aparatos o sistemas que se ven afectados
en un brote de ENC tipo Doyle:

éQué aparatos o sistemas se involucran en ENC tipo - -
Beach?

Sefiale los aparatos o sistemas afectados en un cuadro
de ENC tipo Beaudettes

—

¢Qué aparato se afecta en la ENC tipo Hitchner?

[— - P

Mencione 5 signos respiratorios que encontramos en la
ENC -
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Cuando encontramos un cuadro digestivo en la ENC, - -
¢Cu4l es el signo que se aprecia?

Mencione 5 signos nerviosos que se pueden encontrar -
en ENC:

COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO.

En gallina de postura la ENC puede provocar una dismi
nucién de la produccibn, llegando ésta a descender -
hasta: .

¢Con qué otro nombre se conoce a la ENC tipo Beach?

Seflale 5 lesiones a la necropsia gque sean producidas
por ENC tipo Doylet

PP - PRSI
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22.- Mencione 5 lesiones a la necropsia que sean producidas
por ENC tipo Beach.

23.~ Indique 3 lesiones a la necropsia que sean producidas
por la ENC tipo Beaudette:

24.~- Senale 2 lesiones a la necropsia que sean producidas
por la ENC tipo Hitchner:

25,~ Por el cuadro respilratorio que presenta la ENC, ésta
se puede confundir con 4 enfermedades, indique cufles
sont

. Vo s g Ay S ety A4
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26.- El cuadro nervioso que encontramos en la ENC, hace -~
que &sta se confunda con 2 enfermedades, indique cué-
les son:

27.~ La lesifn en proventriculo que encontramos en la ENC
nos hace pensar en otros 3 posibles padecimientos que
son:

28.~ Mencione brevemente la técnica de aislamiento del vi-
rus de la ENC en embrién de pollo:

30.~ Explique brevemente la técnica de inhibicifn de la he
moaglutinacifn (IH), que se utiliza en el diagnlstico
de la ENC:




31.-

32.-~

33-"’

34-"

350-
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Indique la principal medida de prevencién y control -
en la ENC:

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

Las cepas vacunales que se recomiendan son de tipo:

a) Lentogénico -
b) Mesogénico,
c) Velogénico.
Hay 2 cepas del virus de la ENC que se utilizan como

vacuna y se conocen con los nombres de:

¢Cufles son las 5 vias por las que se puede aplicar -

la vacuna en ENC?

Mencione 5 medidas de manejo (diferentes a la vacuna-

cibdn) que son dtiles en la prevencibn y control de -~

ENC1
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BRONQUITIS INFECCIOSA (BI)

Es una enfermedad viral producida por un coronavirus,
se caracteriza porque puede atacar al aparato respiratorio,
reproductivo y urinario. Afecta exclusivamente a la galli-
na doméstica de cualquier edad.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por un coronavirus que pre-
senta diferencias antigénicas y diferencias en su patogeni-
cidad., Las cepas méds conocidas sont

- Massachusetts.
- Connecticut,

- J MK,

- Arkansas.

- Georgia.

- Gray.

- Holte,

- T, australiana,

Las cepas llegana presentar reacciones antigénicas cru
zadas entre s8i, en algunon casos s6lo en un sentido, por -
ejemplo; la cepa Massachusetts protege contra la Connecti-
cut, pero 8sta no protege contra la primera. FEn la actualj
dad se conocen més de 20 cepas,

TRANSBSMISION.

La enfermedad se transmite en forma horizontal, por =~

aerosoles de gallinas enfermas o vortadoras, as{ como por -
corrientes de aire, personas y equipo contaminado.
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DIFUSTITON.,

La difusifn es muy répida, tanto entre los animales de
una caseta como de una caseta a otra. En 24 a 48 horas ca-

81 el 100% de las aves presentan signos respiratorios.

PERIODO DE INCUBACTION.,

Varfa de 18 a 36 horas seqfin la dosis y cepa de que se
trate.

TIPOS DE PRESENTACIORN.

La enfermedad se presenta comunmente como un cuadro -
respiratorio, aunque en algunas ocasiones lesiona también a
los aparatos urinario y reproductivo; la intensidad de sig-
nos de cada sistema depende en gran parte de la edad de las
gallinas y de la cepa viral. En todos los casos el virus -
inicialmente ataca al aparato reproductor Yy es el agente -
que con més frecuencia desencadena la enfermedad respirato-
ria crénica complicada.

La presentacifn de la bronquitis infecciosa varfa con la ce
pat

Massachusetts
Conneeticut
J m K

Georqgia

APARATO
RESPIRATORIO

Arkansas
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Gray
Holte

T. autraliana

APARATO
URINARIO

Cuando el virus de bronquitis infecciosa infecta a po-
llitas de 1 a 14 dfas de edad, les produce un dano irrever-
sible (atrofia) en oviducto, pero dicha lesi6n se har8 evi-
dente hasta que la gallina tenga edad de romper postura, =
Cuando infecta aves adultas, lesiona el ovario y el oviduc-
to causando descenso de la postura y alteraciones del casca
ron y de la clara.

El cuadro clinico que se presenta con las cepas que da
fan rifon se conoce tambi&n como: nefritis-nefrosis aviaria.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD

100 % Nula en adultos,
muy baja en jovenes,
y més baja en recién
nacidos,

BEIGNOS.

- Depresién
~ pPérdida de peso y de apetito,
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RESPIRATORIOS: Disminuye su severidad conforme avanza la
edad del animal.

- Estornudo,

- Estertores traqueales.

- Tos,

- Disnea.

- Descarga nasal, con polvo pegado a fosas nasales.
- Ocasionalmente sinusitis.

-~ 0jos llorosos.

REPRODUCTIVOS:

- La produccibn disminuye entre un 10 y un 50%.

- Mala calidad del cascarén (delgado, rugoso, despig-
mentado, deforme, etc.)

- Albdminas acuosas y sin diferenciacifn entre la albd
mina espesa y la acuosa.

- Baja la fertilidad e incubabilidad del huevo.

RENALES:

Deyecciones blancad (por la presencia de uratos).
Deshidratacitn,

Plumas manchadas de blanco alrededor de la cloaca.
Poliuria,

t
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LESIONES.

RESPIRATORIAS:

- Exudado seroso o catarral en fosas nasales, senos y
trdquea.

- Aerosaculitis con exudado catarral y opacidad de -
los sacos.

- Tapones caseosos traqueobronquiales,

- Neumontia.

REPRODUCTIVAS:

- Atrofia de oviducto.
- Quistes ov&ricos.

- Ruptura de yemas en cavidad abdominal.

RENALES:

- Nefromegalia,
- Palidez del rifbn,
- Tdbulos y ureteres distendidos,

- Presencia de cristales de &cido Grico en rinbn y -
ureteres,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La bronquitis infecciosa puede confundirse clinicamen
te, por el cuadro respiratorio, con:

Enfermedad de Newcastle tipo Hitchner (requiere -
forzosamente de laboratorio para su diferenciaci6n)
Coriza infecciosa.

Laringotraqueitis aviaria,

Enfermedad respiratoria crbnica,
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Por el cuadro reproductivo (en cuanto a la baja de -
postura),con:

Enfermedad de Newcastle tipo Beaudette, Beach o -
Doyle.

Sindrome de la baja de postura.

Deshidratacién.

Y por el cuadro renal,con:

Infeccién de la bolsa de Fabricio (en jbvenes) -
Micotoxicosis,

Deshidratacién.

Intoxicacién por sulfas.

PERO:

En la enfermedad de Newcastle tipo Beaudette, Beach o
Doyle NO se presentan:

- Signhos renales, ni

- Ausencila de signos nerviosos.

En coriza infeccilosa NO se presentant

- S8ignos renales,
- Alteracién de la calidad del bhuevo, ni
~ RApida difusibn entre casetas.

En laringotraqueitis NO se presentang

- Bignos renales,
- Alteraci®n on la calidad del hucvo.

- Estornudo, ni

- RE&nida dj fugidn.
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En la enfermedad respiratoria crfénica NO se producen:

- Signos renales.
~ Alteracién en la calidad del huevo, ni
~ Répida difusibn entre casetas.

En el sindrome de baja postura NO se presentan:

- Signos respiratorios, ni
- Signos renales,

En la deshidratacifén NO se presentan:

- Signos respiratorios.

En la infeccidén de la bolsa de Fabricio NO se presentan:

- Alteracién en la calidad del huevo, ni
- Signos respiratorios.

En la micotoxicosis NO se presentant

- Alteracifn en la calidad del huevo, ni
- Signos respiratorios.

En la intoxicacién por sulfas, NO se presentans

-~ 8ignos respiratorios, ni
= Alteracifin en la calidad del huevo,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIDO.

l.- TITULACION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS.

Hay que tomar en cuenta que hay variantes antigéni
cas.

- Anticuerpos fluorescentes, RSpidapero costosa.

- Hemoaglutinacién indirecta. Se utilizan gldbulos
rojos de caballo tratados con 4cido t&nico. Es -
costosa,

- Fijacién de complemento. Pnco pré&ctica y costosa.

- Precipitacifn en agar. Poco confiable.

- Hemoaglutinacién con virus tratado con lipasa C.
El antigeno es algo laborioso de producir. Est&
aumentando su polularidad.

- Virus neutralizacién en embrifn de pollo.

a) Suero constante - virus variable; es el método
preferido para ei diagn8stico serolbgico de -
bronquitis infecciosa. Es una prueba lenta y
hay que tomar en cuenta las variantes antigéni
cas que presentan los virus de dicha enferme-
dad,

b) Virus constante - suero variable es de recien-

te uso y parece ser mis sensible que la ante-
rior.

2.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS.
~ En_cultivo celular, Requiere del aislamiento pre
vio del virus en embrién de pollo.
- En cultivo de 6rganos. (tr8quea). Es diffcil de
realizar.
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- En embrién de pollo. Es la mis indicada para el

diagnéstico de la bronquitis infecciosa. Se rea
liza inoculando una suspensi6n de pulmén y tré§-
quea del animal sospechoso (rifones en caso de -
nefritis), en embriones de 9 a 11 dfas de edad -
via cavidad alantoidea. Se revisa diariamente -
la mortalidad, y al séptimo dfa se sacrifican -
los embriones que quedan vivos y las lesiones -
que debemos observar son: enanismo, emplume tar
dio, embrién en forma de ovillo y algunas veces
uratos en mesonefro. Se recomienda cosechar el
liquido alantoideo de 2 6 3 embriones durante 48
a 72 hrs. postinoculacién y hacer de 3 a 5 pases
"ciegos" para adaptar el virus al embribén, ya -
que los virus de campo no siempre producen lesio
nes en el aislamiento primario,

TRATAMIENTO,

No existe, Se recomienda dar antibibéticos de amplio -
especiro para prevenir infecciones bacterianas,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

Vacunacibén,

- Calendario de vacunacibn adecuado a la zona,
~ Ng se vacuna sobre brote por la rapidez con que se -
difunde la enfermedad,.
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Las cepas utilizadas son la Massachusetts y la Connec-
ticut combinadas o finicamente la Massachusetts.

La via de aplicacién puede ser:

- Aspersién. Mayor reaccibn post-vacunal.

- Ocular. Es comin en la pr&ctica y se usa frecuente-
mente combinada con la vacuna contra la enfermedad -
de Newcastle,

- Oral., En agua de bebida con 2 g. de leche en polvo
por litro para proteger al virus., Es la més utiliza
da en México,se puede administrar combinada con la
vacuna contra la enfermedad de Newcastle,
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RESUMEN Y PRUEBA -

L.~ Defina brevemente la bronquitis infecciosa (BI);

2.~ ¢Qué animales se consideran susceptibles a la BI?

3.~ Mencione las caracteristica del virus de la BI y el gru
po al que pertenece:

o

4,~ Mencione las 8 de las cepas ms conocidas de la BI:

[ . —— o -t fmpinicienm
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Indique comd se transmite la BI:

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
La BI se considera de difusifn:

a) Lenta.
b) Media.
c) Répida,

Segin la cepa de que se trate y la dosis, la BI presenta
un periodo de incubacifn de:

a) 18-36 hrs.,
b) 24-48 hrs.
c) 2-15 dfas.
d) 4-21 dias.
e) 6-12 dias.

COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO.

Se considera que la BI el 100% de la parvada se infecta

en un periodo de _ hrs,

T T

La principal enfermedad con que se complica un brote de
BI es lay

R — s i1 e et

Los 3 aparatos involucrados en la BI son:
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En aves adultas, todas las cepas van a producir dano -
principalmente en un 6rgano, indique en cudl:

En aves j6venes los aparatos afectados van a depender
de la cepa de gue se trate, indique con una R las cepas
que afectan principalmente al aparato respiratorio, y -
con una U los que afectan al aparato urinario:

Arkansas .
Connecticut.
Georgia,

Gray,

Holte,

JMK .
Massachusetts.,
T, australina,

&Qué dano produce el virus de BI en oviducto, cuando la
gallina se infecta en los 14 primeros dlas de edad?

¢Cufindo se hace evidente dicha lesifén?

¢Con qué nombre se conoce también a la BI cuando presen
ta signos renales?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
Se considera que la BI presenta una morbilidad del
y una mortalidad ____ en j6venes y adulto, y -

_en recién nacidos,
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17.~ Indique si son las aves adultas o la jévenes las que -
presentan; en BI el cuadro respiratorio mis severo:

18.- Indique 5 signos nerviosos que se pueden presentar en -
la BI:

19.- Los 4 signos reproductivos que podemos encontrar en BI
gon:

20,- El cuadro renal de Bl puede presentar 3 signos que song

e AL i s et it

21,- Indique 4 lesiones del aparato respiratorio que podemos
encontrar en Bl:

e i e ~ ket o msramt & et
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22.~- Senale 3 lesiones renales que se encuentran en BI:

23.- El cuadro respiratorio de BI nos hace confundirla con 4
enfermedades que son:

24,- Por la baja de postura que encontramos en BI podrfamos
confundirla con 3 padecimientos, que soni

25,- El cuadro renal de BI nos hace confundirla con 4 padeci
mientos que sont

Pr—y

26,~- Explique brevemente ja técnica de aislamiento del virus
de BI en embrifn de pollos
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27.~- ¢Es recomendable vacunar sobre hrote en un caso de BI?

¢Por qué?.

28.- ¢Qué cepas se recomiendan como vacunales para BI?.

29.~ Indique las 3 vias de aplicacién de la vacuna de BI y -

mencione las principales caracterf{sticas de cada una:
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LARINGORAQUEITIS AVIARIA (L.T.)

También conocida como laringotraqueitis infecciosa o -
difteria aviaria, es una enfermedad respiratoria causada -
por un virus herpes, que se caracteriza por la produccién -
de hemorragias en tréquea, espectoracién de exudado sangui-
nolento y formacifén de corpfisculos intranucleares en epite-
lio respiratorio al inicio de la enfermedad. Afecta a la -
gallina doméstica, faisdn, pavo y pavo real de cualquier -
edad.

ETIOLOGTIA.,

La enfermedad es causada por un virus del grupo herpes,
que no presenta diferencias en su antigenicidad pero si en
5u batogenicidad, y qQue tiene la caracterfstica de formar -
cuerpos de inclusifén intranucleares en trdquea, laringe, se
nos, cornetes y conjuntiva al inicio de la enfermedad.

TRANSMISION,

La enfermedad se transmite en forma horizontal princi-
palmente por aercsoles de aves enfermas o portadores asinto
miticos, o bién por personal, equipo y vehfculos contamina-
dos,

DIFUS ION,
Es lenta, aunque puede aumentar su rapidez al aumentar

el nlnero de animales enfermos y sc puede considerar enton-
ces, de difusibn media,
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PERIODO DE INCUBACTION,

Varfa entre 6~12 dias en condiciones de campo, seqGn la
patogenicidad del virus.

TIPOS DE PRESENTACTION,

La laringotraqueitis se puede clasificar por su presen-
tacién en:

- Severa.
- Suave .

COMPARE,
MORBILIDAD MORTALIDAD

Menor al 50% 10 -~ 20%

SITIGNOS .,
SEVERA

- Aparici6én repentina de la enfermedad,

- Aves muertas sin sicnos previos,

~ No hay pérdidas de condicifn corporal,

~ Disnea,

~ Expulsidn de tapones de sangre que se localizan en pi
80 y paredes de la caseta.

~ Tos,

- Clanosig de la cabeza,

-~ Inflamacién de senos infraorbitariovs,

- Estertores traqueobronguiales '« i) frecuentes,



SUAVE.

- Catarro.

- Tos.

- Estertores traqueobronquiales.

- Disnea.

- Blé&faroconjuntivitis hemorrégica

- Inflamacién de senos infraorbitarios.
- Adherencia palpebral.

- Jadeo al excitar € manejar al ave.

- Baja su productividad.

NOTA: En las aves que se recuperan el curso de la enferme-
dad es de 2 semanas, la inmunidad les dura mis de 1
afo y quedan como portadoras sanas.

LESIONES.

SEVERA:

Hemorragia severa en trfquea.

Co8gulos sanguineos en la luz de la tréquea y bron- -
quios.

Formacién de pseudotréquea,

Exudado sanguinolento fibrinopurulento en tréquea.

SUAVE:

- Estrfas sanguinolentas en laringe (Rara vez).

- Placas diftéricas en laringe vy triquea.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.,

’

La laringotraqueitis puede confundirse con:

Bronquitis infecciosa.

Enfermedad de Newcastle velogénica viscerotrbpica - -
(tipo Doyle).

Viruela diftérica.

Avitaminosis A.

Enfermedad respiratoria crénica complicada.

PERO:

En bronquitis infecciosa NO encontramos:

Lenta difusifn.
Mortalidad elevada.
Traqueitis hemorrdgica.

Pseudotrfquea, ni

Cuerpos de inclusién intranucleares.

En la enfermedad de Newcastle NO encontramos:

1

Lenta difusibn.

Pseudotréquea,

Baja mortalidad, ni

Cuerpos de inclusibn intranucleares.

]

En viruela diftérica NO se producens

- Corpfisculos de inclusibn intranucleares.
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En avitaminosis A NO se producen:

- Cuerpos de inclusién intranucleares, ni
- Traqueitis hemorrdgica.

En enfermedad respiratoria crénica complicada NO se Pro
duce:

- Traqueitis hemorrdgica, ni
- Cuerpos de inclusifn intranucleares.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

1.~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS.
- Virus neutralizacién. Poco Gtil en la fase aguda

ya que los anticuerpos tardan mfinimo una semana -
en aparecer en la sangre y la prueba en si es di-
ficil de realizar e interpretar.

- Difusibn en agar. Puede dar negativos falsos -~

pues no todos los animales enfermos desarrollan -
anticuerpos con capacidad para precipitar.

2.~ IDENTIFICACION DEL VIRUS:
~ Inmunofluorescencia. Da positivos falsos en parva

das vacunadas, Es muy Gtil en parvadas no vacuna
das por su rapidez y especificidad.
- Histopatologfa, Se buscan cuerpos de inclusién -

intranucleares en tréquea, laringe, cornetes, se-
nus y conjuntiva, en la fase inifcial de la enfer-
medad. Es una prucba muy Gtil), perc da positivos

falsos en aves vacunadas,
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3.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS.
- BEn cultivo celular. Requiere células renales de
pollo o de embrién de pollo, y se buscan los cor-
pisculos de inclusién.

- En animales susceptibles, Costosa y poco précti-
ca.

- En embrib6n de pollo. Se inoculan embriones de po
1llo de 11 a 12 dias de edad, via membrana corioa-
lantoidea con una suspensién de trdquea y pulmo-
nes. Desde los 3 dfas post-inoculacifn, se pue-
den observar en la membrana coriocalantoidea pla-
cas edematosas blanquecinas con un borde mis grue

so y zonas de necrosis al centiro.

Los embriones mueren entre los 2 y 8 dias post- -
inoculacién, Las placas de la membrana corioalan
toidea se observan mejor a los 5 dfas post-inocu-

lacién y presentan corpfisculos de inclusién intra
nucleares,

TRATAMIENTO,

No se ha encontrado afin un tratamiento. 8e recomienda
el uso de antibibticos de amplio espoectro para prevenir in-
fecciones secundarias, y como tratamiento sintomético, espec
torantes en el aqua de bebida, Tales como:

-~ Viodine (Iodu orgénico),
~ 8Sulfatiazol sédico,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Vacunacidn:

- 86lo en zonas donde existe la laringotraqueitis,

-~ Sobre brote, empezando con las parvadas sanas.

La vacuna que se utiliza es de virus vivo atenuado y -

la via mids adecuada es la ocular. Se puede aplicar en agua

de bebida usando 2 g. de leche en polvo/lt. como protector,

pera nunca por aspersién ya que alin los virus atenuados pue

den producir reacciones graves,

NOTA:

Manejo:

Bvitar el trdfico entre casetas y entre diferentes -
granjas.

Aislar portadores sanos (aves recuperadas) de anima-
les libres.

Desinfeccién de casetas y jaulas.

Higiene del personal.

En granjas con varias edades se deben vacunar todas
las parvadas que llegan a la granja hasta que haya -
salido la (Gltima parvada que estuvo ahf durante el -
brote de campo, aunque esta (Gltima no haya enfermado.
Procurar tener una sola edad en la granja.

Antes se utilizaba vacunacifin con virus vivo patége-
no, inoculfindola en la mucosa cloacal con una brocha,
pero ya no se utiliza por ser poco préctica y porque
perpeta la enfermedad.
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RESUMEN Y PRUEBA .

1.- ¢Con qué nombre se conoce también-a la laringotraqueitis
(LT)?

2.~ Defina brevemente la LT:

3.~ Mencione las principales caracteristicas del virus de LT
y el grupo al que perteneces

4.~ 2COmo se transmite la LT?
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
5.- La LT se considera una enfermedad de difusién:

a) Lenta.
b) Media.
c) Répida.

6.~ En condiciones de campo, el periodo de incubacién de la
LT varfa det '

a) 18-36 hrs.
b) 24-48 hrs.
c) 2-15 dias.
d) 4-21 dfas.
e) 6-12 dtas.

7.- Mencione los 2 tipos de presentacifn que podemos encon- '
trar en la LT:

COMPLETE 1.0S ESPACIOS EN BLANCO,
8.~ En LT encontramos que presenta una morbilidad de L]
y una mortal idad de L)

9.~ Mencione 5 signos importantes que podemos encontrar en
LT, meverai
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Seflale 5 signos importantes de la LT suave:

¢Qué problema representan las aves recuperadas de LT?

Mencione 3 lesiones presentes en un caso de LT severa:

Indique 2 lesiones producidas en LT suave ;

Mencione 5 enfermedades con las que puede confundirse -
la LT
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15.- ¢Qué 6rganos mandarfa para un estudio de hitopatologia
en el caso LT qué espera encontrar en dicho estudio?

16.~ Explique brevemente la técnica de aislamiento del virus
de LT en embrién de pollo:

e sl

17.- ¢Qué via de aplicacién es adecuada para vacunar contra
LT y qué tipo de vacuna se utiliza?

—— o Wk e S abn | S v ias Mot
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18.- Mencione 5 medidas de prevencién y control adecuadas pa
ra la LT:

19.~ Indique 2 causas por las que ya no se utiliza la vacuna
cibén contra LT. vfa mucosa cloacal:
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CORTZA INFECCTOSNA,

También conocida como coriza bacilar, es una enfermedad

producida por Haemophilus gallinarum, que afecta principal-

mente vias respiratorias altas, aunque puede llegar a produ-
cir aerosaculitis cuando se complica con Mycoplasma gallisep.
ticum. Se caracteriza por producir inflamacién de la cara y
exudado nasal mucoso de mal olor. Afecta a la gallina domés
tica a partir de los 7 dias de edad, ocasionalmente se puede
presentar en faisanes y gallina de guinea.,

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida por una bacteria gram-negati
va bipolar llawada Haemophilus gpllinarum, la cual requicre
para su cultivo de nicotin-adenfn-dinucleétido (NAD), que ba
jo condiciones précticas de laboratorio es proporcionado por
una cepa nodriza de Staphylococcus., Ademés es una bacteria
que presenta tres tipos antigénicos los que pueden ser paté-
genos (cepas lisas) o apatfgenos (cepas rugosas), y presenta

"gatelitismo” con respecto a la cepa nodriza, esto es, gue -
la mayor cantidad de colonias, y las was grandes, crecerfn -
cerca de la cepa nodriza, y conforme se alejan de ella irén
disminuyendo en cantidad y tamano,

TRANSMISTION,

8e transmite principalmente por agua de bebida contami-
nada, o directamente de un ave a otra, siendo muy importan-
tes los portadores asintomfticos (aves recuperadas),
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DIFUSTION.

Es rdpida entre las gallinas de una misma linea de bebe
dero, pero lenta entre casetas si hay buenas condiciones de
manejo.

PERIODO DE INCUBACION,

Es generalmente corto:entre 24 y 48 horas.

TIPOS DE PRESENTACION,

Puede presentarse como un cuadro crbnico o agudo, segfln
la patogenicidad de la cepa; si se complica con otro agente,
aumenta la mortalidad y se prolonga el curso. Generalmente
los agentes complicantes son: M, gallisepticum, Pasteurella,

bronquitis infecciosa, laringotraqueitis y viruela.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
80-100% Baja o Nula
de la caseta, (a menos que se complique),

8I1IGNOS .

~ Disnea.

- Estornudo,

- Exudado nasal abundante y fétido,
-~ Conjuntivitis,

~ Inflamacifn de la cara.
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Edema de barbillas (generalmente en machos).

Estertores traqueales ocasionales.
Disminuye la produccidn de huevo hasta

un 40%.

Olor fétido caracteristico de la caseta.

LESIONES.

Inflamacién de la mucosa nasal y de los senos infraor

bitarios,
Exudado en senos infraorbitarios,
Edema subcutanec de la cara.

Ocasionalmente neumonia y aerosaculitis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La coriza infecciosa se puede confundir con:

Enfermedad respiratoria crénica,
Viruela aviaria.

Avitaminosis A,

Enfermedad de Newcastle,
Bronquitis infecciosa,
Pasteurelosis,

PERO:

En enfermedad respiratoria cr8nica NQO se

-

-

Edema facial,

Edema de las barbillas.

Exudado nasal fétido.

Olor caracter{stico en la caseta,
Baja mortalidad, ni

Alta morbilidad.

produceq



En viruela aviaria NO se produce:

- Estornudo.

- Exudado nasal fétido.

- Olor caracteristico en la caseta, ni
-~ Baja mortalidad.

En avitaminosis A, NO se produce:

- Estornudo.

Inflamacién de la cara.

Inflamacién de las barbillas

FExudado nasal fétido, ni

Olor caracteristico en la parvada.

En enfermedad de Newcastle NO se produce:

Inflamacién de las barbillas.
Exudado nasal fétido.

Olor caracteristico en la caseta.
Baja mortalidad, ni

1

I

Lenta difusifn de caseta a caseta.

En bronquitis infeccfosa NO se produce:

Inflamaci®n de la cara.
Inflamacifin de barbillas.

t

Difusién lenta entre casetas.
Exudado nasal fétido, ni
Olor caracteristico en la caseta,

]

'

En pastourelosis 10 se producey

- Estornudo, ni
~ 0lor fé8tido en la caseta.

86
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO

1.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Existen varias
pruebas para la deteccién de dichos anticuerpos, pero por ser

poco prdcticos, finicamente se utilizan en estudios epidemild-
gicos y en otras investigaciones. Tales prucbas son:
- Aglutinacién en placa.

Aglutinacién en tubo.

Inhibici6n de hemoaglutinacidn.

Fijacién de complemento.

Difusibén en agar.

Hemoaglutinacién indirecta.

N

»~ IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL.

Anticuerpos fluorescentes. Es rdpida pero costosa,

Pruebas bioqufmicas: Debe resultar un organismo gram-
negativo, catalasa - negativo, dependiente de NAD,

3.~ AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL,

En animales susceptibles. IEs costoso y poco prictico,
En_embrifn de pollo. Es poco especifico.

En medio de cultivo, Se utiliza agar sangre y una cepa
nodriza de Btaphylococcus, la cual provee al medio de
NAD (factor V). La siembra ¢e recaliza en condiciones
de esterilidad, a partir de senos infraobitarios, los
cuales ge limpian con hisopos estériles, 3 6 4 veces, -
para dieminuir la contaminacifn con otros gérmenes que
ahogarfasn el crecimiento de Haemophilus, dichos hiso-
pos se desechan y se toman 5 nueyas muestras con hiso-
pos estériles y éstos serfin los que se utilicen para -

intentar el aislamiento, Lasg % muestras se siembran -
en una misma caja y se oruzan con la cepa nodriza de -
Staphylococcus (cesquema 1), He introduce la caja de -
Petri en un fresco dulcerc con tapa de rosca,



se enciende una vfla y se tapa el frasco, para crar atmésfera
con poco oxigeno. Se incuba a 37°C durante 24-48 hrs, y se -
espera obervar un crecimiento de colonias en forma de gota de
rocio y caon el caracteristico satelitismo con respecto a la -
cepa nodriza (esquema 2).

Esquema § 1

Siembra. - —

ler. hisopo C”—”
/4
20. hisopo C,.____.——-- S
Jer. hisopo -
C R - e
Primer paso: é ceesnmsrisnsss sssessurese sabeverrreroas
40. hisopo T — SRR
e
; Port
‘ R T N L R I L A T R T Y R Y
! S50, hisopo — o A
\ e —————

Segundo pasos
Cepa nodriza de Staphylococcus

sels - Esquema § 2

lectura,

l.as colonias satel fte deben ser -
Gram-negativo y catalasa--negativo.
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TRATAMIENTO.

En agua y alimento: Sulfadimetoxina.

Intramuscular: Tetraciclinas.
Eritromicina.
Cloranfenicol.
Tilosina.

Cuando las gallinas han estado infectadas poco tiempo -
pueden recaer al discontinuar el tratamiento, ya que no desa
rrollaron inmunidad contra Haemophilus gallinarum. Hay que

recordar que todos aquellos que hayan enfermado quedan como
portadores sanos.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Prevencién.

- Granjas conh una sola edad y procedencia.

¥

No introducir portadores sanos.
Higiene del personal.

Controlar tré&fico entre casetas.
Controlar p&jaros y moscas,

1

1

Control.

- Inyectar a las aves enfermas y tratar en el agqua al -
resto de los animales (en pollo de engorda)

- Tratar en agua y alimento (en gallina de postura),

Inmunizacifin,

Para evitar mayores pérdidas econfnicas, es muy impor-
tante evitar gue se enfermen las aves que ya rompieron postu
ra, por lo que se deben utilizar durante el orecimientog
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- Bacterinizacién: Con bacterinas que contengan 1,2 6 3
serotipos, o con bacterina autdéctona.

La via de aplicacién es subcutanca a las 12 y 16 sema-
nas de edad.

- Exposicidn artificial: Se bacteriniza a la parvada -
entre las 12 y 16 semanas de edad y se exponen al microorga
nismo a las 18 semanas de edad, y ya que se infectaron to-
das las aves, se da tratamiento a la parvada. Esto da a las
aves mayor proteccidn que la bacterinizacién por s{ sola.
Se debe cuidar que la parvada este libre de micoplasmas, y
se deben evitar las vacunaciones mientras se realiza la ex-
posicién artificial.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ ¢Con qué otro nombre se conoce a la coriza infecciosa?

2.~ Defina brevemente a la coriza infecciosa:

3.~ ¢Hasta qué edad se consideran resistentes a coriza infec
closa las gallinas doméstica?

4,- Mencione la etiologfa de la coriza infecciosa asf como
sus principales caracteristicas:

et s sty . i parope .

5.~ ¢Cufl es el mecanismo de transmisibn de la corjiza infeg
ciosa?

e e e wm o e e i
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6.~ ¢En qué caso se considera que la difusibn de la coriza
infecciosa es lenta?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
7.- El periodo de incubacién de la coriza infecciosa es de:

a) 18-36 hrs,
b) 24-48 hrs.
c) 2-15 daias.
d) 4-21 dias.
e) 6~-12 dlas,

8.~ ¢Cufilles son las 2 formas de presentacibn de la coriza -
infecciosa?

9,~- Indique 5 enfermedades con las que f8cilmente se puede
complicar la coriza infecciosat

B T e s n——y

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
10.- n un caso sincomplicaciones se counsidera gue la coriza
infecciosa presenta, dentro de upa caseta, un rango de

morhilidad de % y una mortalidad de
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11.- Mencione 5 signos que podemos encontrar en un brote -
de coriza infecciosa:

12.- Indique 4 lesiones que puede producir la coriza infec
closa:

13,~ Sefiale 6 enfermedades con las que puede confundirse la
coriza infecciosas

it e o T o ot 9 o e —— - et

e —— e i g e e e —

14,- Explique hrevemente la técnica de aislamiento de Haemo
philus gallinarum en medio de cultivol

e 7w wae - e s oA e Y okl e g e, Crmite 8 ooy
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15.- Senale el tratamiento contra coriza infecciosa, indi-~
cando nombre, dbsis via de aplicacién y duracibén del -
tratamiento.

16.- Mencione 5 medidas de manejo indicadas en la prevencidn
y control de la coriza infecciosa:

17.- Explique cfmo se realiza la exposicién artificial para
prevenir la coriza infecciosa:

- - i A O T e o MY S g T ) 4 N g M et ih Tt Vi A W 8 b Y i

r—— o~ g b —— — e - - e n ¢ b b e -

18.~ Mencione 2 factores que deben tomarse en cuenta al rea
lizar una exposicién artificial, para evitar complica-
cioness
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ASPERGILOSIS.

También conocida como neumonia de las nacedoras, neumo-
nia enzodtica, neumonia silenciosa y neumonia micétiéa, es -~
una enfermedad respiratoria producida principalmente por el
hongo Aspergillus fumigatus. Se caracteriza por la ausencia

de ruidos respiratorios durante el curso de la enfermedad; -
en algunas ocasiones se vuelva sistémica y llega a producir
ceqguera y sSignos nerviosos. Afecta tanto a las aves como a
los mamiferos.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida principalmente por el hongo
Aspergillus fumigatus, pero también puede ser causada por -

hongos de los géneros: Penicillium, Paecilomyces, Cephalospo

rium, Trichoderma, Scopulariopsis y Mucor.

TRANSMISION.

La transmisién es aerdyena con esporas del hongo. La -
principal fuente de infeccidn son las nacedoras, cajas de ~
transporte y cama contaminadas. Las aves adultas inhalan -
las esporas a partir de la cama y ¢l alimento contaminados,
sin embargo las gallinas y los pavos adultos son muy rosis-
tentes, por lo gue esta forma de transmisi6n tiene poca im-
portancia en estas especies,

DIFUsSI1ION.

ba difusifn varfa con ¢l grado de contaminacion amiis
tal vya que la transmisifp entre aves cs casi nula,
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PERIODO DE INCUBACTION:

La aspergilosis presenta un periodo de incubacién de 5
a 15 dias.

TIPOS DE PRESENTACION:

La aspergilosis generalmente se presenta con un cua-
dro respiratorio, pero también puede llegar a presentarse en
forma generalizada, causando ceguera y signos nerviosos,

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
0-50 ¢ 0-20 %
pero generalmente no es
mayor al 5 §.

SIGNOS.

~ Disnea.

-~ Jadeo.

-~ Boqueo,

- Bomnolencia,

~ Anorexia,

- Polidipsia.

- Emaciacién.

- Disfagia en caso de que el esffago se vea involucrado.
~ Becrecifn mucosa ocular,

- 8ecrecifn mucosa nasal.

- Convulsiones ocasionales que producen la muerte en 24
horas.
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- P&rpados abultados, por aclmulo de exudado caseoso ba
jo la membrana nictitante,
- Ulcera en la cornea.
- Signos nerviosos (ocasionalmente): torticolis
Opistbtonos y
Epist6tonos.

LESIONES.

- Exudado caseoso en membrana nictitante.
- Exudado purulento en c&mara anterior del ojo.
~ Exudado caseoso en siringe.

- N6dulos blanco-amarillent)s pulmén y sacos aéreos.

[}
=

- N6dulos blanco-amarillent)s en serosas de la cavidad
tor8cica y abdominal,

- Nédulos blanco-amarillenfios en 6rganos parenquimato-
808,

- Engrosamiento de sacos &éreos.

DIAGNOSTICO DIFENENCIAL,

La aspergilosis debe diferenciarse de:
Bronquitis infecciosa,

Enfermedad de Newcastle
Encaefalomielitis aviar.
Encefalomalacia,

Deficiencia de vitamina A.

Purolosis,
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PERO:

En bronquitis infecciosa NO encontramos:

Ausencia de ruidos respiratorios.

Signos nerviosos,

Ulceras en ojo.

Pus en cflmara anterior del ojo.

Exudado caseoso bajo la membrana nictitante, ni

N6dulos blanquecinos en cavidad torfcica y abdominal.

En enfermedad de Newcastle NO encontramos:

Ausencia de ruidos respiratorios,

Ulceras en ojo.

1

Pds en cédmara anterior del ojo.

1

Exudado caseoso bajo la membrana nictitante, ni
N6dulps blanquecinos en cavidad toracica y abdominal.

En encefalomielitis aviar NO encontramos:

- Cuadro respiratorio, ni
~ Bxudado en ojo.

En encefalomalacia NO encontramos:

- Cuadro respiratorio, ni
Problemas en ojos,

En deficiencia de vitamina A, NO encontramosi

- Pds en cémara anterior del ojo,

En pulorosis NO enpcontramoss

~ (Jlceras en ojo, ni
- Exudado caseoso bajo la wembrana nictitante.
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO.

Se da en base a la historia y signos clinicos, bésica-
mente por los nédulos en los pulmones., Rara vez, se reali-
zan ex8menes de laboratorio. Sin embargo dichos ex&menes -
podrién ser:

1.~ AISLAMIENTO DEL HONGO. Apartir de los 6rganos sos
pechosos de siembra en Sabouraud, se incuba 4 - 10
dfas a 37°C ,se observa el crecimiento de colonias

azul-verdoso al principio las que posteriormente -
se tornan negras.

2,- OBSERVACION DIRECTA AL MICROSCOPIO. Se realiza una
impronta a partir de las lesiones en pulmén, se ti-

ne con azul del algodén y se observan las hifas al
microscopio,

3.~ HISTOLOGIA., Se utiliza tincibn de Grocott y P,A.S.

y es la forma m8s segura de establecer el diagnbsti
co de aspergilosis.

TRATAMIENTO.,

En pollitos no se usa ningQn tratamiento, ya que los ani
males con signos diffcilmente se recuperarfing por otro lado
répidamente desarrollan resistencia y no aparecen nuevos ani
males enfermos después de los 15 dfas de edad, En aves de
ornato y compaiifa el tratamiento que se da ¢g empirico, y se
utilizas nistatina y anfotericina B, pero diffcilmente es de
utilidad porque cuando se llega a diagnosticar las lesiones
que produjo la aspergilosis ya son muy severas,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Incubar solo huevo limpio.

- No incubar huevo de piso.

- Limpiar, lavar, desinfectar y fumigar las incubadoras
y nacedoras.

- Bvitar la contaminacién cruzada entra las nacedoras.

- Eliminar la cama y alimento contaminados.

- BEvitar vaja y alimento que se hayan mojado.

NOTA:

Si los animales presentan la enfermedad entre los 5 vy
los 7 dias de vida se pueden reclamar a la casa incu-
badora
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RESUMEN Y PRUEBA

l.- La aspergilosis se conoce también como:

2.- Defina brevemente la aspergilosis:

3.~ Mencione

el agente etiolbgico mis frecuente de la asper
gilosis:

4.~ ¢C6mo se transmite la aspergilosig?

S v iy o A eet e i e i v et e <t s

- e

5.~ ¢De qué depende la velocidad de difusifn ep la aspergi~
losis?

[ S U STV —
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
6.- El periodo de incubacién de la aspergilosis es de:

a) 18~-36 Hrs,

b) 24~48 Hrs. -
c) 2-15 dias.
d) 5-15 dias,
e) 4-21 dias.

7.- Mencione las formas de presentacibn de la spergilosis:

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
8.~ La aspergilosis presenta un rango de morbilidad de ~

y una mortalidad de 3

9.~ Mencione 5 signos importantes en un cuadro de aspergi-
losis:

10,~ Sefale 5 lesiones iImportantes producidas por la aspergl
losist
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11.- Mencione 5 enfermedades con las que se realiza el diag-

125"

130"

14, -

15."

nostico diferencial de las aspergilosis:

¢Cémo se integra generalmente el diagnbstico definitivo
de aspergilosis?

¢Qué prueba de laboratorio es la m&s segura para diag--
néstico de aspergilosis?

Indique el tratamiento de la aspergilosis:

En pollitos:

En aves de ornatot

Sefiale 5 medidas adecuadas para la prevencién y control
de la aspergilosis:

S o sty 08 P - o -~ w o A
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PASTEURELOSIS.

También conocida como cBlera aviario es una enfermedad
producida por Pasteurella multocida, que puede presentarse

en forma crdnica o aguda con signos respiratorios y un cua-
dro septicémico. Se presenta tanto en aves como en mamife-
ros, afecta con mayor severidad a los pavos j6venes y a las
gallinas adultas. Es poco frecuente en las explotaciones -
modernas.

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida por Pasteurella multocida,-
que es un bacile gram negativo, anaerobio facultativo, que

crece en gelosa sangre y caldo tioglicolato.

TRANSMISION.

Los portadores asintomiticos son muy importantes y son
la principal forma de transmisién de la enfermedad., Se - -
transmite a la parvada vrincipalmente por aqgua y alimento
contaminados por excreciones nasales y hucales, asf como -
por acrosoles y canibalismo,

DIFUSTION,

Es una enfermedad de rfipida difusifn entre la parvada,

PERTIODO DE INCUBAMCTION.

Generalmente corto, de 24-48 hrs, pero varfa con la ce

pa, especie afectada y edad del animal,
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TIPOS DE PRESENTACTION.

Se puede presentar en forma crénica, aguda o sobre -

aguda segn la cepa, especie afectada y edad del animal.

COMPARE.
MORBILIDAD MORTALIDAD
0 -100 % 0 - 80 %
SIGNOS.

SOBRE~AGUDA

~ Muerte sdbita sin signos aparentes.

AGUDA
- Salvacifén excesiva.,
- Disnea,
- Exudado nasal y ocular.
-~ Cianosis.,
- Baja ligera de postura,
CRONICA

Se observan infecciones localizadasg
~ Inflamaciébn de barbillas con abscesos,
- Sinusitis,
- Artritis en alas o patas,
- Inflamacién del cojinete plantar.
~ Bursitis de la quilla,
- Exudado ocular,
- Tort{colis por ntitis media.
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TIPOS DE PRESENTACTION.,

Se puede presentar en forma crénica, aguda o sobre -
aguda segln la cepa, especie afectada y edad del animal.

COMPARE,
MORBILIDAD MORTALIDAD
0 - 100 % 0 -80 %
SIGNOS.

SOBRE~-AGUDA

- Muerte sfbita sin signos aparentes.

AGUDA
- Salvacién excesiva.
- Disnea,
- Exudado nasal y ocular,
- Cianosis.
- Baja ligera de postura.
CRONICA

Se observan infecciones localizadas:
-~ Inflamacién de barbillas con ahscesos,
- Sinusitis,
- Artritis en alas o patas,
- Inflamacién del cojinete plantar,
- Bursitis de la quilla,
- Exudado ocular,
- Tort{colis por otitis media,



1

Disnea.

Estertores traqueales.

Posicibn de
Puede morir

LESIONES.

SOBRE-AGUDA
- Sin cambios patolbgicos aparentes.

AGUDA

-

pinguino.
sGbitamente o recuperarse.

Edema facial.

Congestibén en visceras ahdominales.

Petequias y
Hemorraqgias
Hemorragias
Hemorragias
Hemorraqias
Hemorragias
Ascitis,

equimosis generalizadas,
en serosas.,

en pericardio.

en pulmén.

en grasa abdominal.

en mucosa intestinal,

Aumenta el lfquido pericdrdico.

Pulmdn aumentado de tamafo y con focos de

coaqulativa,

Esplenomegalia,

Congestibn y hemorragias en bazo,

Hepatomegalia con zonas de necrosis.

Ovario congestionado,

Ruptura de yemas,

Edema intermandibular,

108

necrosis
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CRONICA
- Neumonia.
- Conjuntivitis.
- Inflamaci6n de cara.
- Artritis caseosa.
- Peritonitis caseosa.
- Salpingitis caseosa.
-~ Otitis media.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La pasteurelosis se puede confundir con:

Enfermedad de Newcastle tipo Doyle,
Coriza infecciosa.

Intoxicaciones (fosforados, micotoxinas).,
Salmonelosis,

Golpe de calor.

Sinovitis.,

Plaga aviaria.

Plaga de los patos.

PERO:

En la enfermedad de Newcastle, NO se produces

- Ascitis,

- 8alivaci6n,

-~ Necrosis pulmonar,

- Artritis,

- Postura de pinguino

- Inflamacidn del cojinite plantar,

- Hepatomegalia con zonas de necrosis, ni
~ Eaplenomegalia,



’
En coriza infecciosa, NO se produce:

Salivacién.
Artritis

Ruptura de yemas.
Cianosis.
Torti{colis.
Ascitis.

Necrosis pulmonar.
Hemorraqgias generalizadas.
Muerte sdbita.
Necrosis hep8tica.
Esplenomegalia, ni
Hepatomegalia.

En intoxicaciones, NO se produce:!

1

8ignos respiratorios.

Inflamacifén de barbillas,

Artritis.

Inflamacibén de cojinete plantar, ni
Tort{colis.

En salmonelosis, NO se producens

Signos respiratorios,

En golpe de calor NO se producen:

o

-

Signos respiratorios,
Infeccibn localizada,
Torticolis, ni
Esplenomegalia.

110
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En sinovitis, NO se producen:

Signos respiratorios.
Tort{colis.

Hemorragias,
Inflacién de barbillas, ni
Ascitis.

En plaga aviaria y plaga de los patos no hay problema -
ya que son exbticas en México.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.

1.- FROTIS SANGUINEO. Durante la septicemia es posible
observar bacilos gram negativos con tincién bipolar

2.~ AISLAMIENTO DEL AGENTE ETIOLOGICO,
- En medio de cultivo. Se utiliza caldo nutritivo
Yy gelosa sangre., Se toma la muestra de las vice-
ras del ave en casos agudos y de pulmén y médula
6sea o lesiones localizadas en casos crénicos, -
Dicha muestra se toma con hisopos estériles y se
transporta en caldo nutritivo, del cual se siem-
bra posteriormente en gelosa sangre, y se incuba
24 horas a 37°C, las colonias pequefias y translu-

cidas que ahi crezcan pasan a pruebas bioquimicas,

3.~ IDENTIFICACION DEIL AGENTE CAUSAL,

- Pruebas bioquimicas. En caso de que se trate de
Pasteurella nultocida, utilizard la fructosa, ga-
lactosa, glucosa y sucrosa produciendo fcido pero
no gas, No utiliza el inositol, insulipna, ni la
ramanosa, y casl siempre producird indol,
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TRATAMIENTO.

Se utiliza la sulfaquinoxalina en agua de bebida asi
como penicilina, estreptomicina o clortetraciclina por via
intramuscular.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Vacunacién:

- Se recomienda la produccibn de auto-bacterinas por
las diferencias antigénicas en las diferentes cepas.

- Vacunas con bacterias vivas atenuadas,

- Aplicarlas a las 6-8 semanas de edad y revacunar 10
semanas después.

- Bacterinas mGltiples emulsionadas,

Manejo:

- Eliminar a las aves portadoras y prevenir su acceso
a parvadas libres.

- Aislar las aves enfermas o recuperadas

- Evitar que cerdos, gatos y perros entren a la granja.

- Mantener el agua limpia.,

- Procurar la higiene y desinfeccién de locales, equi-
po y personal.



113
RESUMEN Y PRUEBA

1.- La pasteurelosis también se conoce como:

2.~ Defina brevemente la pasteurelosis:

3.~ Menclone las especies mi&s susceptibles a la pasteurelo-
sis y la edad en que mayormente son afectadas:

4,~ ¢COmo se lleva a cabo la transmisién de la pasteurelo-
8ia?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO,

5.~ La pasteurelosis se considera una enfermedad de difusibn:

a) Lenta,
I} Media.
¢) REpida.
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6.~ El periodo de incubacifn de la pasteurelosis es de:

7.~ Indigue los tipos de

a)
b)
c)
d)
e)

18-36 hrs.
24-48 hrs.
2-15 dias.
4-21 dias.
6-12 dias.,

presentacién de la pasteurelosis:

8.~ Indique los 3 factores de que dependen el tiempo de in-
cubaci6n y el tipo de presentacifn de la pasteurelosis:

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

9.~ Se considera que an la pasteurelosis encontramos una -

morbilidad de }

% y una mortalidad de

10.~ Mencione 5 signos presentes en pasteurclosis agudas
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11.~ Indique 5 lesiones presentes en pasterurelosis crénica:

12,- Sefiale 5 lesiones que se encuentran en pasteurelosis -
aguda:

13,~ Mencione 5 lesiones presentes en pasteurelosis crénica:

s

14,« Mencione 5 enfermedades con que se puede confundir la -
pasteurelosis:

o A A Iy W VAR e v o st o s e W Mt e ot i Peoaind o e v s
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15.- Explique brevemente la técnica de aislamiento de P, nul

tocida:

16.- ¢Como reacciona la P. multocida a las pruebas bioquimi-

cas?

17.- Indique el tratamiento adecuado a la pasteurelosis, in-
dicando nombre comercial, d6sis, via de aplicacifn y du
racién del tratamiento:

JOS— et e i e o merimbc e 0t ot s —
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18.- ¢Qué tipo de vacuna recomienda para prevenir la pasteu-
relosis y porqué?

19.- Mencione 3 medidas adecuadas en la prevencidén y control

de pasteurelosis:
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DEFICIENCIA DE VITAMINA A,

Tambi&n conocida como avitaminosis A, es una enferme-
dad nutricional producida por una insuficiencia de vitami-
na A en el organismo que dependiendo de la mucosa afectada,
produce signos respiratorios, reproductivos, urinarios o -
digestivos., Se caracteriza por la formacibn de placas - -
blanquecinas en mucosa bucofaringa, esofdgica y traqueal.
Afecta principalmente a animales j&venes.

ETIOLOGTIA,

La deficiencia de vitamina A puede deberse a varias -
causast

a) Falta de vitamina A o sus precursores en la dieta.

b) Destruccién de la vitamina por oxidacién y enran-
ciamiento de las grasas de la dieta.

c) Presencia de micotoxinas en el alimento, las cua~
les actfian sobre el higado alterando la formacidn
de sales billares, con lo que se dificulta la sapo
nificacién de las grasas reduciendo su absorcién y
en consecuencia la de las vitaminas liposolubles,

PRESENTACION,

La velocidad con que se empiezan a presentar los pri-
meros signos de la deficiencia, depender8 de¢ la cantidad ~
de vitamina A que contenga el alimento y de las reservas -
hepAticas del ave.

Aves adultas: Es sumamente rara, ya que las reservas

hepAticas duran de 2 a 5 meses,
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Pollitos: Los primeros signos pueden aparecer al fi-
nal de la primera semana de edad, cuando los pollitous pro-
vienen de gallinas alimentadas con una dieta pobre en vita
mina A. Por lo general los signos aparecen entre los 4 y
las 7 semanas de edad cuando nacieron de gallinas que reci
bieron cantidades adecuadas de vitamina A en la dieta. Pa
ra que los pollitos sufran de avitaminosis A es indispensa
ble que su dieta carezca de la misma, porque si no, la de
ficiencia se corrige de inmediato al consumir alimento con
niveles adecuados de vitamina A.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable segfin el alimento Hasta 100% en 2 8 3 semanas -

y las reservas hepdticas - sl no se corrige la deficien-

del ave. cia y no se da tratamiento con
tra gérmenes de asociacién.

8IGNOS,

Aves Adultasm:

- Emaciacidn,

- Plumas erizadas y quebradizas.

- Baja la postura,

- Dismipuye la incubabilidad.

- Descarga acuosa de ojos y nariz (crup) .,

~ Adherencia palpebral,

- Oftalmitis,

- Queratoconjuntivitis.

- Exudado casoso en ojos (en deficiencias severas) .



-~ Destruccibn del globo ocular.

Ceguera.

Diarrea acuosa.
Poliuria.

1

Pollitos:

- Depresién.

- Debilidad.

- Emaciacién,

- Palta de crecimiento.

- Pluma erizada.

- Despigmentacib6n de tarsos.
~ Incoordinacién.

- Ataxia en casos severos,
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- Par8lisis fl&cida de los miembros por aumento en la -

presién del liquido cefalorraquideo.
~ Inflamacién de senos infraorbitarios.
- Lacrimacién.
- Exudado cascosn debajo de los pérpados.
- Xeroftalmia.
- Ceguara,

LESIONES

Aves adultas:

~ CoBgulos de sanqre en la yema del huevo,

- Yema blanca.

- Exudado casenso en senos,

- POstulas blancas en cavidad bucofaringea,
trdquea, por queratinizacifin del epitelio
cifn de los conductos de las gl8ndulas.

~ Uratos en tubulos renales,

esbfago y -
y obstruc-



122

Politos:

- Huesos blandos.

~ Queratitis ulcerativa por el exudado caseoso.

- Pustulas blanquecinas en cavidad bucofaringea, eso-
fago y tréquea.

- Material caseoso en bolsa de Fabricio.

- Retencién de saco vitelino.

- Palidéz, inflamacidn y uratos renales.

NOTA: Tanto en aves adultas como en aves j6venes, el cua-
dro clinico, fAcilmente se complica con infecciones bacte-
rianas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La deficiencia de vitamina A se puede confundir clini
camente con:

Aspergilosis.

Coriza Infecciosa.
Viruela aviar.
Bronquitis infecciosa.

PERO:

En aspergilosis NO se presentang

- Placas blanquecinas on cavidad bucofarfngea y en
esbfago.

= Despigmentacién

~ Yemas con sangre,
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~ Reblandecimiento de huesos.

- Material caseoso en bolsa de Fabricio, ni
- Cuadro renal.

En coriza infecciosa NO se produce:

- Ceguera.

~ Despigmentacién,

- Yemas con sangre,

-~ Signos nerviosos.

- Huesos blandos.

- Placas blancas en cavidad bucofar{ngea, es6fago y -
tragquea, ni

- Cuadro renal.

En viruela aviar NO se produce:

- Despigmentacién,
Yemas con sangre.
Reblandecimiento de huesos.

Material caseoso en bolsa de Fabricio, ni
Cuadro renal,.

$

1

En bronquitis infecciosa NO se producet

~ Ceguera,
Despigmentacifn.
Reblandecimiento de huesos,

Placas blanquecinas en cavidad bucofarfngea, esbtfago
y trfquea, ni

1

H

i

i

Material caseoso en bolsa de Fabricio,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.~ DETERMINACION DE LA CANTIDAD DE VITAMINA A. Se -

se puede realizar a partir de 6rganos del animal
y de alimento

- Prueba biol6gica. Se realiza con ratas, es cos
tosa y lenta.

- Espectrofotometria. Es relativamente répida y -
préctica.

2.~ HISTOPATOLOGIA. Es la prueba de laboratorio mis
sencilla. Se envian los tejidos afectados: esbfa
go, tréquea, bolsa de Fabricio, etc. en formol y
81 se observa metaplasia de cBdulas epiteliales ~
se considera positivo a avitaminosis A,

TRATAMIENTO,

Dar vitamina A emulsificable en aqua y corregir la -
concentracifn de la misma en el alimento, Usar antibibti-~
cos de amplio espectro contra gémenes do asociacibn.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Utilizar las cantidades recomendadas de vitamina A
en ¢l alimento,

- Evitar la oxidacibn de las grasas de la racibn utili
zando antioxjidantes: sint6ticos (etoxiquina) y bio-
16gicos ( vitamina E ).

- Evitar las micotoxinas en ¢l alimento.
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RESUMEN Y PRUEBA

l.- La deficiencia de vitamina A también recibe el nombre de:

2.~ Defina brevemente la deficiencia de vitamina A como en-

fermedad:

-t e ———n s b bt et e p

et s i e bt

3.~ Mencione 3 causas que provocan una deficiencia de vitami

na A:

POV I VU RS P

4,~ Indique 2 factores de los que dependa la velocidad de -
presentacifn de los signos de la deficiencia de vitamina

A
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{Cuanto tiempo tardan en aparecer los primeros signos -
de deficiencia de vitamina A en aves adultas?

¢A gqué edad presentan los primeros signos de deficien-
cia de vitamina A los pollitos que han nacido de galli-
nas con deficiente cantidad de dicha vitamina en la die
ta?

¢A qué edad encontramos los primeros signos de dificien
cia de vitamina A en pollitos nacidos de gallinas con -
adecuada cantidad de dicha vitamina en la dieta?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO -
En la deficiencia de vitamina A se considera la morbili

dad y la mortalidad alcanza hasta el -~

% en 2 6 1 semanas.

Seflale 5 signos que presentan en aves adultas con defi-
ciencia de vitamina A.
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10.- Mencione 5 signos presentes en deficiencia de vitamina
A en pollitos:

11.,- Indique 5 lesiones presentes en aves adultas con defi-
clencia de vitamina A:

pee————

12,~- senale 5 lesiones producidas por deficiencia de vitami
na A en pollitos:

bt TS A NS A e e Mt 7 Y 4 e A AN L 4 805 lrfsn Bkt e S B ot brm et 400 & e A SsSB4 e &
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13.- Mencione 5 enfermedades coi. las que hay que realizar el

diagnfstico diferencial en un caso de deficiencia de -
vitamina A:
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15.-

160—

17,.~
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Mencione 2 pruebas de labhoratorio que pueden realizar-
se para diagnosticar una deficiencia de vitamina A:

¢Qué lesidn se debe observar en el examen histopatolé~
gico para diagnosticar deficiencias de vitamina A?

Indique el tratamiento contra la deficiencia de vitami
na a:

Mencione 3 medidas de control y prevencifn de la defi~-
ciencia de vitamina A:
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CLAMIDIOSIS.

Es el nombre genérico que se le da a la enfermedad pro-
ducida por Chlamydia psittaci. También se conoce como psita
cosis cuando se presenta en psitdcidas y como ornitosis cuan

do afecta a otras aves o al hombre. Se caracteriza por pro-
ducir diarrea gris-verdosa, ocasionalmente sanguinolenta y -
frecuentes signos respiratorios; afecta principalmente a pe-
ricos, palomas, pavos y en ocasiones llega a afectar al hom-
bre en el que puede producir la muerte, por lo que se consi-
dera una importante zoonosis. Las gallinas son relativamen-
te resistentes a la enfermedad.

ETIOLOGTIA,

El agente causal es la Chlamydia psittaci que es un mi-
croorganismo intracelular por lo que puede cultivarse @nica-
mente en c&lulas vivas,

TRANSMISTION.,

Se transmite principalmente por aerosoles, polvo de de-
yecciones o plumas de aves infectadas, También puede ser -

transmitida por Acaros y piojos o por aves silvestres suscep
tibles.

DIFUSION.,

Es r8pida entre los animales de una parvada, al apare-
cer los primeros signos, el 90% de la parvada ya posee anti-
cuerpos contra la clamidia.
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PERIODO DE INCUBACTION,

Varfa de 5 a 10 dfas segln la cepa y susceptibilidad -
del ave.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

0-30 % 0-30 ¢

Dependiendo de la virulencia de la cepa, las de mayor -

virulencia son denominadas toxigénicas y son las que afectan
al hombre.

SIGNOS,

Pavoss

-~ Anorexia.
- Diarrea gelatinosa verde-amarillenta.
- Baja de produccifén de huevo en un 20-50%,

Pericos y Palomast

=~ Anorexia.

~ Diarrea verde,

- Exudado nasal y ocular.

~ Conjuntivitis y rinitis,
~ Disnea,

- Estertores respiratorios.
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LESIONES.

- Congestidn de sacos aereos.

- Exudado fibrinoso en sacos aereos, corazén, higado y
bazo.

- Hepatomegalia.

- Esplenomegalia.

- Focos necrbticos en higado y bazo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La clamidiosis debe diferenciarse de:

Enfermedad respiratoria crénica.
Influenza aviar.
C6lera aviario.

PERO: :

En enfermedad respiratoria crénica NO se producet

- Diarrea gelatinosa.

En influenza, NO se produce:

- Congestifn de sacos aereos,

- Exudado fibrinoso en sacos aereos,
-~ Esplenomeqgalia, ni

- Hepatomegalia,

En c6lera aviar NO se produce;

- Diarrea gelatinosa, ni
- Rinitis,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

1.~ HISTOPATOLOGIA. Se deben observar corpfisculos ele
mentales en bazo , sacos aereos y saco vitelino, -
con tincién de Giménez o de Macchiavello.

2.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. Hay que poner espe
cial cuidado al realizar esta prueba, debido a la
infeccibén que causa en los humanos.

- Aislamiento en embrién de pollo.
- Aislamiento en ratones.

TRATAMIENTO,

Se recomienda el uso tetraciclinas.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

- Eliminar aquellos animales que tienen Intimo contac-

to con el hombre y que sean sospechosos de la enfer-
medad,
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RESUMEN Y PRUEBA

l.~- La clamidiosis se conoce también como:

2.~ Defina brevemente la clamidiosis:

3.~ Mencione el agente etiolfgico de la clamidiosis y sus -
principales caracteristicas de crecimiento:

4,- ¢COmo se lleva a cabo la transmisifn de la clamidiosis?
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COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO .
5.- La clamidiosis se considera una enfermedad de difusidén
entre los animales de una par-

vada.

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

6.- E1 periodo de incubacién de la clamidiosis es de:

a) 24 - 48 horas.
b) 2 - 15 dfas.
¢) 5 - 10 dias.
4) 4 - 21 dias.
e) 6 - 12 dias.

COMPLETE EIL ESPACIO EN BLANCO.
7.~ 5i considera aue la morbilidad y la mortalidad que pro-
duce la clamidiosis varfa en un rango de __% segin

la virulencia de la cepa.

4,~ Mencione 5 signos producidos en la clamidiosis:
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10.~ Mencione 5 enfermedades con que puede confundirse la -
clamidiosis:

11.- Indique 2 sistemas biol8gicos utilizados en el aisla -
miento del agente causal de la clamidiosis:

12.~ ¢Qué tratamiento recomienda contra la clamidiosis?

13.- ¢Cufl es la principal importancia de la clamidiosis?
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CASO CLINICO No. 1 138
Una parvada de gallinas de %p semanas de edad, alcanzd
la semana pasada el 80% de postura. En esta semana en una
de las 5 casetas la producci6n bajo hasta el 70%, las aves
muertas y sacrificadas muestran exudado catarral en fosas -
nasales, adherencia palpebral y edema facial, la mortalidad
no aument6 y la morbilidad es del 80%.

Con los datos anteriores senale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologia:

2) ¢Cufles son la pruebas de laboratorio mds dtiles pa
ra confirmar el digaunbstico?

3) ¢Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en-
fermedad?

(verifique sus respuestas en la hoja siquiente),
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RESPUESTAS.

1.~ Coriza infecciosa, por Haemophilus gallinarum.

2.- a) Aislamiento del agente causal.

b) Identificacién del agente causal.

3.~ Tratamiento: Sulfadimetoxina en el agua de bebida.
Prevencién y control:
- Tener aves de solo una edad en la granija.
- No introducir portadores sanos a la granja.
- Mejorar la higiene del personal.
- Controlar el tr&fico entre casetas.
- Aplicar bacterinas a todas las aves y someterlas

a exposicifén artificial.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAQ
PRIMARTAMENTE AL APARATO
DIGESTIVO
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COCCIDIOSIS.

Es una enfermedad intestinal producida por protozooarios
del género Eimeria, caracterizada por diarrea, enteritis y en
grosamiento de la mucosa intestinal. Afecta a las aves de -
cualquier edad, siendo mis frecuente en aves jbvenes de 4 a -
6 semanas. Es mds comGn en pollos de engorda y en reproducto
res debido a que se crfan en piso.

ETIOLOGIA.

La enfermedad es producida por protozooarios del género
Eimeria, los cuales son parfsitos intracelulares gggeclficos
de especie. En la gallina doméstica se encuentran 9 espe- -
cies del género Eimeria, las que poseen diferentes grados de

patogenicidad y se caracterizan por invadir una seccibn espe
cifica del intestino.

ESPECIE PATOGENICIDAD A
E. tenella, Muy alta. Ciegos.,
E. necatrix. Muy alta, Tercio medio,y CGeqos
E., méxima, Alta. Tercio medio.
B obrmert. | e, e Seios Siaven,
E, acervulina, Media. Primer tercio,
E., mivati, Media, Primer tercio, )
E. hagani. Muy baija. Primer tercio,
2, praecox. Muy baja, Primer tercio,
E. mitls, ) Muy baja, Primer tercio,

B s VA G U
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E. necatrix E. mdxima E. bruneti E.acervulina

E. mivati E. hagani E. praecox E. mitisg

Molleja.

Duodeno.

Cieqgos.

Recto.

> Intestino Delgado,

Ll — — ——
-- —-J
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Cada una de las diferentes especies de Eimeria induce in
munidad contra si misma pero en ningGn caso se ha observado -
reacciones cruzadas entre dichas especies.

CICLO DE VIDA DE LAS EIMERIAS:

OOQUISTE y Ingesti6n-) LIBERACION DE , Invasién de células

ESPORULADO ESPOROZOITOS epiteliales del — TROFOZOITOS
T intestino,
Humedad y
temperatura ) J
adecuadas El ciclo de merozoito, Desarrollo
T trofozoito y esquizon—~
te se repite una o dos
HECES veces, dependiendo de v
CONTAMINADAS la especie, ESQUIZONTES
\
[T\
OOQUISTE NO- MEROZOTTOS DE 1° - Des 1lo
ESPORULADO O" WNZ" y 3° generacidn (____f’jm
MICROGAMETOCITOS
\ o .
Repr?drwciﬁn i Mﬁmiﬁn
saxual axaxual,

La fase infectante de las Eimerias es el ooquiste esgporulado
dicha fase se logra fuera del pollo y requiere de humedad y tem
peratura superior a los 4°C,



144

TRANSMISTION.

Se transmite principalmente por agua, alimento y cama -
contaminada con ooquistes esporulados. También actGan como
portadores mecinicos el hombre, los roedores, las aves silves
tres, el equipo, camiones, etc,

Los ooquistes estin muy distribuidos en la naturaleza y
es prdcticamente imposible criar pollos sin que entren en -
contacto con ellos.

DIFUSION.

Es variable, segfin las condiciones del medio ambiente y
el tipo de explotacién. En aves criadas en piso con cama h@
meda, la difusién es r8pida y se lleva a cabo principalmente
por las aves retrasadas o de escala jerérquica baja, ya que
son las que comen del suelo y las que después "sembrar&n" -
oogquistes por toda la caseta.

PERIODO DE INCUBACION.

Varfa de 6 - 12 dfas seqgdn la especie de que se trate,

TIPOS DE PRESENTACI ON

La infeccifn depende de la especie y cantidad de ooquis
tes ingeridos;puede presentarsc en forma subclinica y se de-
nomina coccidiasis, o bien en forma clfnica y se denomina
coccidiosis,
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COMPARE

MORBILIDAD MORTALIDAD

Hasta 100% variable

Seglin la especie de Eimeria, la cantidad de ooquistes -
ingerida y la resistencia del ave.

SIGNOS,

Varfa su severidad segln la especie involucrada.

- Anorexia.

- Baja en el consumo de agua.

- Depresién,

- Plumas sucias alrededor de la cloaca,

- Diarrea acuosa, yesosa o sanguinolenta.
- pPérdida de peso,

- Mala conversién alimenticia.

- Baja de postura.

~ Despigmentacién,

LESITONES

E. tenella. Lesiona Gnicamente a los ciegos y producet

-~ Tiflitis hemorrfqica.

]

Contenido intestinal sanguinolento,

i

Exudado caseoro an ciegos,

H

Engrosamiento de la mucosa cecal.

t

Petéauias en la pared cecal (en casos leves).
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E. necatrix. Lesiona el tercio medio del intestino y -
produce:

- Congestién.

- Hemorragias.

- Contenido intestinal mucoso a sanguinolento.

- Engrosamiento de la mucosa.

- Dilatacidén de la parte media del intestino.

- Puntilleo blanco y rojo observable a través de la se-
rosa intestinal.

NOTA: Sus oogquistes se localizan en los ciegos y sus -
esquizontes en el tercio medio del intestino.

E. maxima, Lesiona el tercio medio del intestino y pro
duce:

~ Engrosamiento de la mucosa.
-~ Dilatacién de la parte media del intestino.
- Contenido intestinal cremoso color naranja.

NOTA: Sus ooquistes son los de mayor tamano en las ga-
l1linas,

E. bruneti. Lesiona la Gltima porcién del intestino, =
recto y parte proximal de los ciegos y producey

» Petequiasg,

=~ Enteritis catarral a necrérica,

- Contenido intestinal mucoso a sanguinolento.

= Tapones casceosog en cieqos (rara).

- Placas hlancas visihles a través de la sarosa,

-~ Necrosis coaqulativa, con formacifin de placas difre-
rojdes.

- Perforacifin del intestino.

- Desprendimiento de la mucosa.
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E. acervulina. Lesiona el primer tercio del intestino
Y

produce:

Engrosamiento de la mucosa.

- Placas blanquecinas transversales como peldafios de es
calera sobre la mucosa.

- Contenido intestinal mucoso.

E. miviati. Lesiona el primer tercio del intestino y -
produce:

- Engrosamiento de la mucosa.
- Placas blanquecinas sobre la mucosa.
- Contenido intestinal acuoso.

NOTA: Es diffcil diferenciarla de E. acervulina.

E. hagani, E. praecox y E. mitis, Habitan el primer -

tercio del intestino. No producen lesiones a menos que
se ingieran grandes cantidades de ooquistes, en tal ca-
so lo mis que se puede observar son pequenas petequias
y contenido intestinal acuoso o mucoso por lo que no se
consideran patfgenas,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La diferenciacifin entre las especiles se realiza por la
porcién de intestino que se vea afectada, el tamafo y la lo-
calizacifn de los ooguistes, as{ como por la reproduccifn de
la enfermedad en animales susceptibles, La infeccifn por lo
general es mGltiple, por lo que el diagnbstico de la especie
involucrada es diffcil,
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En forma genérica la coccidiosis se puede confundir con:

Salmonelosis (E. tenella).
Capilariosis (E. acervulina).
Clostridiasis (E. bruneti)

Enteritis por etiologia diferente.

PERO::

En salmonelosis NO se produce:

Tiflitis hemorrigica severa.
Ooquistes en gran cantidad en el frotis, ni

~ Lesiones limitadas a los clegos.

En capilariosis NO se presentan:

~ Hemorragias, ni{

Ooquistes en gran cantidad en el frotis,

En clostridiasis NOQ se producen:

-

Lesiones limitadas a intestino, ni
Ooquistes en gran cantidad en el frotis.

En enteritis por etiologifa diferentc NO sc presentan

Lad

Esquizontes en el frotis (E. necatrix).

Ooquistes en gran cantidad en el frotis.

Puntilleo rojo y blanco en mucosa intestinal (E.necatrix)
Tapones caseosos ¢n clegos (E, tenella).

E. miviati), ni

Necrosis coagulativa del Gltimo tercio de intestino -

(E. bruneti),
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

Es importante diferenciar entre coccidiosis y coccidia-
sis.

1.- FROTIS, Debe ser directo y profundo para poder ob-
servar los ooquistes al microscopio.

2.- COPROPARASITOSCOPICO.

- Examen de flotacién.~ Es una prueba cualitativa
que se realiza diluyendo una cucharada de heces
en solucibn salina saturada (100 ml, aprox.), se
pasa por un colador de cocina y se deja reposar

10 a 15 min., Posteriormente, con un asa de platl
no se toma una gota de la superficie y se observa
al microscopio para buscar los ooquistes.

~ Técnica de Mac Master.- Es una prueba cuantitati
va, se realiza diluyendo 3 g. de heces en 42 ml,
de solucifn salina saturada y con una pipeta se -
toman muestras a diferentes niveles de profundi-
dad para llenar la c8mara de Mac Master, la que -
una vez llena, se deja reposar 3 min, sobre la ~-
platina del micorscopio, posterjormente se cuen-
tan los huevecillos y de multiplican por 100 para
obtener el nimero de huevecillos por gramo de he-
ceg, Esta prueba se utiliza para diagnosticar la
severidad del caso.

TRATANIENTO,

Be recomienda el uso des sulfaquinoxalina, amprolio y -
para reproductoras el diameton,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Evitar humedad en la cama con un buen mantenimiento
de bebederos y una buena ventilacién.

- Usar cama hueva en cada parvada.

- Administrar coccidicidas en el alimento de pollo de
engorda y gallinas de reposicifn, ya que no necesi-
tan deasarrollar inmunidad contra las coccidias, por
su corto ciclo de vida o porque se explotan en jau-
las.,

- Administrar coccidiostatos en el alimento de galli-
nas reproductoras de reposicifn, ya que requieren de
sarrollar inmunidad por su larga vida de produccién
en piso.

- Exposici6n artificial en gallinas reproductoras a -
las 8 - 12 semanas, sobre todo en climas en donde la
exposicidn natural no es suficiente en época de se-

cas, y luego tratar con coccidiostatos para mantener
la inmunidad.

A pesar de estos cuidados se puede presentar el brote
de coccidiosis en aves medicadas debido a:

=~ Mezcla inadecuada del medicamento con el alimento.

~ Resistencia por parte de la coccidia al medicamento.

- Inmunosupresién por infeccién de la bolsa de Fabri-
cio, enfermedad de Marek, hepatitis por cuerpos de -
inclusién, etc.

- Retiro prematuro del medicamento,

~ Bajo consumo de alimento,

= Aumento s@bito de coquistes esporulados por cama mo-
jada, lluvias, etc.
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RESUMEN Y PRUEBA

L.~ Defina brevemente la cocidiosis:

2.~ ¢Cufl es la etiologfa de la coccidiosis? mencione géne-

ro y especlie, y ordénelos en forma decreciente segln su
patogenicidad:

3.~ ¢Qué porcibn del intestino afecta cada una de las espe-
cies anteriores?

4,~ ¢CuBl es la fase Infectante de las Eimerias?

n ot 4 k=,
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5.~ ¢COmo se transmite la coccidiosis?

6.~ ¢Qu& factores intervienen en la velocidad de difusién -
de la coccidiosis?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO,
7.~ El periodo de incubacifn de la coccidiosis es de:

a) 18 - 36 hrs,

b) 24 - 48 hrs.,

¢) 2 - 15 dfas.
d) - 21 dias.
e) 6 - 12 dias,

8.~ ¢CuBl es la diefaerencia entre coccidiosis y coccidiasis?

9,~ Indique 3 factores que intervienen en el rango de morbi
lidad y mortalidad de la coccidiosis:



153

10.- Sefale 5 signos presentes en un brote de coccidiosis:

1l.~- Relacione las siquientes columnas:

120"

a) E. acervulina.
b) E. brunetti,
d) E. hagani .

4) E. maxima.

e) E, mitis.

£) E. mivati.

g) E. necatrix.
h) E. praecox.

i) E. tenella,

Produce contenido intestinal
anaranjado.,

Es apatébgena,
Produce necrosis coagulativa

en la Gltima porcién del in-
testino,

Lesiona cieqos.

Produce puntilleo blanco y -
rojo observable a través de
la serosa.

Produce placas blanquecinas
sobre la mucosa,

Produce bhandas blancas en la
mucosa del duodeno.

Indique 3 factores que se utilizan para diferenciar las

especies de Eimeria:

At o e e P Rt s J——




154

AY

13.- Sefale 4 enfermedades con las que se puede confudir la

coccidiosis:

14.- Mencione 2 pruebas de laboratorio utilizadas para el =

diagn6stico de coccidiosis:

15.~ Indique un tratamiento adecuado para un brote de cocci-
diosisg, mencionando nombre, dosis, via de administra- -

cién y duracibn del tratamiento:

[P

16.~ Senale 3 medidas de prevencién y control de la coccidio

sist

e m e G ke eeeth s m et ke e g} A o & b e et .

Tt e e ks . e

17.~ Mencione 3 posibles causas de un brote de coccidiosis -

en animales medicados:

. it o iy
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SALMONELOSIS ,

Es el nombre genérico que se da al grupo de enfermeda
des producidas por bacterias del género Salmonella. Las -

salmonelas inmbviles causan:

pulorosis

Y

tifoidea.

Mientras que las salmonelas mbéviles son los agentes -

de las:

paratifoideas
Todas las aves inclusive las silvestres,son suscepti-
bles a la salmonelosis. La gallina y el pavo son las espe
cies en las que m8s importancia tiene desde el punto de -
vista econbmico y se han observado que las gallinas de raza
ligera, tipo Leghorn, son mfs resistententes que las razas
pesadas, Los animales j6vencs y las aves que estén en pro-
duccibn son més susceptibles que los que estén en crecimien

to.



157

PULOROSIS ¥ TIFOIDEA AVIAR.

Son las 2 salmonelosis mds importantes en aves y son -
producidas por salmonelas inméviles. Se caracterizan por -
producir septicemia y un cuadro crbnico o agudo con necro-
sis focal hepitica. La pulorosis afecta en forma aguda bé&-
sicamente a aves menores de 4 semanas de edad, en gallinas
adultas la pulorosis es mi&s frecuente en su presentacibn -
crbnica. La tifoidea aguda afecta a las aves de cualquier
edad pero con mayor severidad a pollitos y gallinas en pos~
tura.

ETIOLOGTIA.

La pulorosis es producida La tifoidea es producida
por: Salmonella pullorum por:Salmonella gallinarum

Ambas bacterias son inméviles, gram negativas, sin cép-
sula, no esporuladas, anaerobiés facultativas, poseen un so-
lo serotipo con diferentes grans de patogenicidad y compar-
ten su estructura antigénica, QOr lo que dan reacciones cru-
zadas en la prueba de aglutinacgﬁn en placa, al grado de gue
algunos autores consideran que bon la misma especie,

TRANSMIBION,

L.La pulorosis se transmite La tifoidea se transmite
principalmente en forma - en forma transovdrica, y
vertical, su transmisifn su transmisién horizontal
hor izontal parece ser me- es mis frecuente que en -

nos frecuente, pulorosis,
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En ambos casos la transmisién puede ser vertical por -
via transovérica o bién horizontal por contaminacién de - -
agua, alimento y otros materiales con heces de aves enfer-
mas o portadoras sanas, asf como por contaminacibén en la in
cubadora, la nacedora, la sala de sexado, en el despicado y
en la granja a partir de pollitos infectados.

DIFUSTION,

Se consideran enfermedades de difusibén media entre la
parvada.

PERIODO DE INCUBACTION,

En casos agudos varfa de 3 a 6 dfas y en casos créni-
cos llega a durar varias semanas,

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable, 20~-80% en jbvenes,
después disminuye,
20% en aves en postura.

SITGNOS .,

- Aglomeracifn hajo la criadora,

- Djarrea blanca (en pollitos).

- Diarrea amarillo-verdosa {en adultos),
-~ Anorexia.
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~ Alas caidas.

- Tristeza.

-~ Jadeo.

-~ Ceguera.

- Torticolis por otitis media.
- Claudicacién.

LESIONES.

-~ Higado bronceado.

- Puntos necréticos en hfgado, bazo y pé&ncreas.

- N6édulos en corazén y pulmén.

~ Tiflitis caseosa.

-~ Retencién del saco vitelino,

- Peritonitis fibrinopurulenta,

- Pericarditis fibrinopurulenta,

- Hepatomegalia.

- Nefromegalia con palidez renal,

- Esplecnomegalia,

- Enteritis hemorrfgica (tifoidea),

- Ruptura de yemas .

- Regresibn ovérica:  dvulos pedenculados,
ovulos negruzcos.
ovulos verdosos,

- Abscesos en articulaciones y cdmara anterior del ojo.
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La pulorosis y la tifoidea se pueden confundir con:

Infeccibn del saco vitelino,
Aspergilosis,

Coccidiosis por E. tenella.
Reovirosis.

Sinovitis infeccilosa.
Arizonosis,

Paratifoidea.

PERO:

En la infeccibn del saco vitelino NO se producent

-~ Lesiones en aves mayores de 4 semanas de edad.

- Tiflitls caseosa, ni

- Anticuerpos aglutinantes contra 8. pullorum y -
S. gallinarum,

En aspergilosis NO se producen:

- Diarrea,
Abgcesos,
- Higado bronceado.
- Retencién del saco vitelino,
- Enteritis.
~ Ruptura de yemas y regresiép ovérica ,ni
~ Anticuyerpos aglutinantes contra ﬁgL&g&EL&i
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En coccidiosis por E. tenella NO se produce:

- Diarrea blanca.

- Otitis.

- Lesiones fuera de los ciegos.

- Ceguera.

- Abscesos, ni

- Anticuerpos aglutinantes contra Salmonella.

En reovirosis NO se produce:

Otitis.
Cequera.

Abscesos.

Anticuerpos aglutinantes, contra Salmonella, ni
Higado bronceado,

En sinovitis infecciosa NO se produce:

Cuadro entérico,

Ceguera.,
Otitis, ni
Anticuerpos aglutinantes contra Salmonalla,

En arizonosis y paratifoidea no hay diferencia desde ~
el punto de vista clinico, forzosamente requiere del labora
torio para su diferenciacién,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1l,~- SEROLOGIA.

~ Microantiglobulina (MAG) o prueba de Coombs.
Es la mis exacta y utiliza poca cantidad de sue-
ros pero es costosa.

- Microaglutinacién (MA). Es bastante exacta y se
pueden trabajar bastantes sueros a la vez.

- Aglutinacién en tubo. Es exzacta, lenta y costosa
- Aglutinacifn en placa. Es la mds r8pida y barata,
pero puede dar un bﬁjo porcentaje de positivos -
falsos si hay una infeccifn con salmonelas que =

tengan antfgenos comunes con 5. EEllQEEE 0 S. ga
llinarum, o puede dar negativos falsos cuando la
infeccibén esté en periodo de incubacién. Es la
prueba m&s utilizada a nivel de campo. Utiliza
una gota de suero y una gota de antigeno comer-
cial, se mezclan y se realiza la lectura en los
2 primeros minutos, ninguna aglutinacién después
de dicho tiempo se considera positiva.

2.~ AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO,

- A partir de hfgado, bazo, vesfcula biliar, cora-
zon y saco vitelino en pollitos y de hfgado, bha-
zo, vesfcula biliar, ovario, testfculos, corazén
y médula 6sea en adultos.

- Se utiliza caldo selenite como cultivo primario
y de ah! se siembra en medios s6lidos como: Mac
Conkey, verde brillante, sulfito de bismuto, 8.8,
y E.M.B.
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~ Se identifica a las bacterias por medio de pruebas me
tab8licas, ya que Salmonella pullorum no fermenta al
dulcitol y Salmonella gallinarum sf.

TRATAMIENTO.

Se recomienda administrar en el agua de bebida: cloran-
fenicol o furaltadona, o bién en el alimento: furazolidona,-
gentamicina, kanamicina, o ampicilina. No se debe tratar a

las reproductoras, porque se puede enmascarar la enfermedad
y es obligatorio que estédn libres de Salmonella,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL .

La erradicacién es la Gnica medida aceptable por lo que
se debes

- Aglutinar al 100% de la parvada de reproductoras y -
progenitoras cuando estén en el 10% de postura, si sa
lieran ractores positivos, climinarloa.

- Repetir la aglutinacifén en 4 a 6 scmanas, &l aumenta
el nfmero de reactores positivos debe eliminarse la -
parvada.

- 81 sale negativa toda la parvada, se repite la agluti
nacifn en 4 a 6 semanas y sl vuelven a salir todas ne
gativas se considera que la parvada estf libre y por
lo tanto apta para reproduccién,

- No incubar el huevo de aves que salierosn positivas a
la aglutinacién.

- Higiene y desinfeccifn de la incubadora y la nacedora.

- Evitar la entrada de otros animales a la granja.

- Evitar alimento y agua contaminados,
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RESUMEN Y PRUEBA

¢Qué se conoce con el nombre de salmonelosis?

¢Qué enfermedades producen las salmonelas invéviles?

Mencione el grupo de enfermedades que es causado por -
las salmonelas méviles:

¢Qué tfpo de gallinas es mi&s resistente a la salmonelo-
sig?

¢En qué etapas de la vida, las aves son més susceptibles
a la infeccidén por salmonelas?

m——— a———— s

bDescriba brevemente la pulorosis y la tifoidea aviar:

n e i e N b s s Ao S gt ettt
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7.~ Mencione los agentes etiolbgicos de la pulorosis y de -
la tifoidea, asi como las principales caracteristicas -
de dichos agentes:

8.~ ¢COmo se transmiten la pulorosis y la tifoidea aviaria?

SUBRAYE LA RESPUESTA CORRECTA,

9.~ La pulorosis y tifoidea  aviar se consideran enfermeda
des de difusifn:

a) Lenta.
b) Media,
c) Répida.

10,- El periodo de incubacién de la pulorosis y tifoidea ~ -
aviar en casos agudos varfa entre;

a) 18 - 36 horas.,
b) 24 48 horas,
c) 6 dfas,
d) 4 -~ 5 dias.
a) 6 12 dfas.

1
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO
11.- En casos de pulorosis y tifoidea aviar encontramos una-
morbilidad =y una mortalidad de a
% en j6bvenes, y de __% en aves en pos-

tura.

12.- sefale 5 signos producidos por salmonelas inméviles:

13.- Mencione 5 lesiones causadas por salmonelas inméviles:

e S b s pe = 7 e e § ok 7w e A b & W Wome 4 WM e deke g e e, 8 e oy P poni 3

14.- Indique 5 enfermedades con las que pueden confundirse -
la pulorosis y la tifoideca aviar:

(¢ bt b b S i 00 e we geme 4 e nems o
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15.- Mencione 4 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnbs
tico de pulorosis y tifoidea aviar:

16.- Describa brevemente cémo se realiza la prueba de agluti
nacifén en placa para salmonella:

17.- Sefiale un tratamiento contra la pulorosis y tifoidea -

aviar, mencionando nombre, désis, via de adminitracién
y duracién:

[P — Aty o o 37 o o o At Ao Y et s B PR (n % P e AP e Moot

18.- Indique las medidas de prevencién y control en la pulo
rosis y la tifoidea:

B T T PSRV N SRS o e S i e, b
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PARATIFOIDEA,

Es el nombre que se le da a todas las infecciones pro-
ducidas por salmonelas mSviles, la mds comGn de las cuales
¢s S, typhimurium; afecta tanto a aves como a mamiferos, tie
ne importancia en salud pGblica ya que afecta al humano y ~
puede ser trasmitida a éste por las aves. Se presenta en =~
pollito recién nacido y en aves que sufren inmunosupresién,
es rara en gallinas sanas de mis de 3-4 semanas de cdad.

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida principalmente por salmone~
las m6viles, que son bacterias gram negativas, méviles no ~
espuruladas, anaerobias facultativas,

TRANSMISTION,

Se transmite en forma horizontal por contaminacién fe-
cal del agua, el alimento, la cama y el huevo. Cuando éste
se contamina con heces, la bacteria, que es mévil, penetra
el cascar6n y asf infecta al embrién, Existen portadores -

sanos, y rara vez se presenta la transmisién vertical - -~ =
(transovérica),

DIFUSION,

s de difusifén media aunque varfa con el grado de con-
taminacién fecal,
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PERIODO DE INCUBACTION

Se considera de 4-5 dias en casos agudos.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable. 15-20%

SIGNOS.

- Brotes aqgudos en pollos de 7-21 dfas con m&xima mor-
talidad entre los 7 y 10 dias.

- Anorexia,

- Deshidratacién.

- Emaciacidn,

- Disminucién de la postura e incubabilidad.

- Diarrea.

- Artritis ocasional,

NOTA: En adultos la infeccién gencralmente es subcli-
nica y se localiza en el intestino, quedando asi
como portadores sanos,

LESIONES

- Alteracifn de color y consistencia del contenido del
saco vitelino,

- Retencibn de saco vitelino.

- Enteritis.

- toros necréticos en hfgado, Lazo y pulwones.

- Exudado caseoso en ciegos en casns crfnicos,
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.,

La paratifoidea se puede confundir con:
Purolosis.,

Tifoidea aviar.

Arizonosis,

En los tres casos requiere forzosamente del laborato-
rio para la diferenciacifn ya que clinicamente son iguales.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

l,~- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO.

Se aisla a partir de higado, bazo, vesicula biliar,
saco vitelino, corazén y médula 8sea, se utiliza co
mo cultivo primario el caldo selenite y como medios
s6lidos el verde brillante, Mac Conkey, sulfito de

bismuto, S.S. y EMB.

TRATAMIENTO,

Se recomienda el uso de furaltadona, cloranfenicol, fu-~
razolidona, o tetraciclina en el aqgua de bhebida.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- No incubar hueyo sucio,
-~ Mayor higiene y desinfeccifin adecuada de la incubado~

ra, nacedora y granja para evitar la infeccibn tempra
na del]l pollito.
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NOTA: Las salmonelas m6viles se encuentran ampliamente
distribuidas en la naturaleza, particularmente =
en productos de origen animal
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Describa brevemente la paratifoidea:

2.~ Sepnale la etiologla de la paratifoidea y sus principa-
les caracteristicas:

3.~ ¢COmo se transmite la paratifoidea?

€ AN W T et o . b ———— e JE s N

SUBRAYE EL 1INCIS0 CORRECTO,
4.~ La paratifoldea se considera en general de difusién:
a) Lenta,

b) Media.
c) R&pida.
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El periodo de incubaci6n de la paratifoidea en casos -
agudos se considera de:

a) 18
b) 24
c) 3

36 horas.

[}

48 horas.
6 dias.
5 dias.

12 dias.

o A
(=)
| S |

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
La paratifoidea presenta una morbilidad y una

mortalidad de a %

Mencione 5 signos de paratifoidea:

Seflale 5 lesiones de paratifoidea:
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Mencione 3 enfermedades con las cuales pueda confundir
se la paratifoidea:

A nivel de laboratorio ¢C6mo se diagnostica la parati-
foidea?

Sefiale un tratamiento adecuado para la paratifoidea -
mencionando nombre, dosis, via de aplicacién y dura- =
cibn:

Mencione 2 medidas de prevencifn y control de la para-
tifoidea:
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SINDROME ASCITICO.

También conocido como enfermedad de las aguas, es una
enfermedad producida por agentes t6xicos, se caracteriza -
por producir lesiones en higado y rinén, causando hidrope-
ricardio e hidroperitoneo marcados. Afecta a pollos y pa-
vos de 3 semanas de edad en adelante, siendo m8s frecuente
en aves de ripido crecimiento, tales como los pollos de en
gorda, es menos com@in en gallinas ligeras y en aves repro-

ductoras pesadas sometidas a un régimen alimenticio res- =~
tringido.

ETIOLOGTIA.,

La verdadera etiologfa es desconocida a la fecha. En

tre los posibles agentes causales se encuentran varias sus
tancias tales comos

1.~ Nitrofuranos, utilizados para el tratamiento de ~
enfermedades bacterianas y coccidiosis.

2,- Cresoles, derivados del Acido cresflico, utiliza-
dos para desinfectar locales,

3.~ Cloruro de sodio, La sal resulta més t6lxica para
los pollitos que para las aves adultas, y la intoxicacién
es peor cuando la sal se encuentra en el agua ya que las -
aves pueden dejar de comer pero no de beber,

4.~ Hidrocarburos clorinados, utilizados como insectl
cidas Ej. Clordano,

5.~ Bifenilos policlorinados (PCB), muy utilizados en
la industria, en lubricantes, ¢n los transformadores, etc,,
frecuentemente contaminan la materia prima y los alimentos,

6.~ Micotoxinas; Clertas micotoxinas producen cirrosis

hépatica y como consecuencia pudiera presentarse el sindro-
me ascitico.
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7.- Crotalaria: Son un grupo de plantas fijadoras de -
nitr6geno cuyas semillas son t6xicas ya que poseen el alca-
loide-crotalina En ocasiones se encuentran junto con los -
granos comerciales,

8.~ Dioxinas y clorfenoles presentes en ciertos acei-
tes animales, vegetales y en sustancias defoliadoras, produ
cen el sindrome de las grasas t6xicas cuyas lesiones son -
ascitis e hidropericardio.

PRESENTACTION.

Se presenta con mis frecuencia en animales jbvenes a -
partir de las 3 semanas de edad, el porcentaje de animales
afectados asf como la severidad del caso, aumenta conforme
aumenta la altura sobre el nivel del mar.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable, 1-20% a veces méAs seqln
el téxico, la dosis y -
la altura sobre el nivel
del mar,

8IGNOS .

]

Depresifin al iniciarse el problema.
Excitacin antes de la muerte.
Diarrea.

4

t

]

Postura de pinguino.
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- Edema en la quilla y en el tejido subcutlneo del ab-
domen.

- Abdomen distendido y al puncionar sale liquido paji-
z0 amarillento con coagulos de fibrina.

- Anorexia.

- Polidipsia.

LESIONES.

~ Hidroperitoneo,

- Hidropericardio.

- Edema subcutaneaq.

- Higado con bordes redondeados, duro y reducido de ta
mafo,

- Cirrosis hep8ticoa.

~ Hipertrofia compensatoria del corazbn izquierdo.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL,

Consistird en diferenciar las diferentes etiologfas, =
'ya que el cuadro en 8f{ es diffcil de confundir.

DIAGNOSBSTICO DE LABORATORTIO

Rara vez se practica ya que las pruebas que requiere
son costosas y diffciles de realizar, por lo que no cual- -
guier laboratorio de diagnéstico las puede realizar,

TRATAMIENTO,

No existe,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

~ Control de calidad del alimento y la materia prima.

- Cambiar el alimento a la parvada si se sospecha que
éste es el causante del problema, cuando no se puede
cambiar se puede "diluir" el alimento contaminado -
con alimento sano.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- El1 sindrome ascitico se conoce también como:

2.- Describa brevemente el sindrome ascitico:

3.~ Mencione.5 factores que puedan ser considerados como -
etiologfa del sfndrome ascftico:

B s
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4.~ Indique 3 factores que afectan a la severidad con que -
se presenta el sindrome asciticos



182

5.~ Senale 3 factores de los que depende el porcentaje de -
mortalidad en un caso de sindrome ascitico:

6.- Mencione 5 signos presentes en el sindrome ascitico:

7.~ Sefiale 5 lesiones presentes en el sindrome ascitico:

B

8.- Cudl serfa el diagnéstico diferencial en un caso de sin
drome asciticos

9.~ Porqué no se practican usualmente pruebas de laboratorio
para el diagnéstico de sindrome ascitico:

e e S b PUS—
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10.- Mencione 3 medidas de prevencién y control adecuadas -

al sindrome ascitico:
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VOMITO NEGRO.

Es una enfermedad producida frecuentemente por la in-
gestibn de harina de pescado en mal estado, se caracteriza
por una filcera perforante en la unién del proventriculo con
la molleja y por el vémito de un material espeso y negruzco
al momento de la muerte., Afecta principalmente a los po~- =
llos de engorda, reemplazos de reproductoras pesadas a par-

tir de los 12 dias de edad y ocasionalmente a aves en postu
ra.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por la intoxicacién con ha-
rinas de pescado, ya sea porque se encuentran en mal estado
y contengan gran cantidad de hongos, bacterias y/o micotoxi
nas que transformen la histidina en histamina y ésta produ-
ce el cuadro o bi&n porque sean harinas mal procesadas, o -
porque se administren en la dieta en un porcentaje mayor al
10%, Puede haber otras causas no identificadas, posiblemen
te pesticias en el alimento,

PRESBENTACION,

La enfermedad se presenta principalmente en pollo de -
engorda a partir de los 12 dfas de edad, se ven méds afecta-
dos aquellos animales que s8e encuentran en mejor estado de -

carnes, ya que los que mis comen, se intoxican m4s severamen
te,
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COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
30-60% 1-2%
SIGNOS.
- Anorexia.
- Polidipsia.

Baja la postura hasta un 30% en una semana.
Renuencia a moverse,

Anemia,

Melena,

Deshidratacidn.

Material negruzco en el buche observable a través de
la piel.

Vvémito negro,

LESIONES.,

i

Material semilfquido negruzco en es6faqgo, buche, pro
ventrfculo, molleja ¢ intestino delgado.

Paredes del proventrfculo engrosadas y con las gl8n-
dulas muy dilatadas,

Buche engrosado ocasjonalmente,

Enteritis catarral hemorrédgica,

Erosiones y hemorragias en molleja.

Ulceracién de la queratina de la molleja que se tor-
na café oscuro,

Ulcera perforante en la unién del proventrfculo y mo
lleja o en molleja , ni

Peritonitis aguda.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El v6mito negro no se confunde con ninguna otra enfer-
medad, ya que su signologfa y lesiones son tipicas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

Rara vez son necesarias las pruebas de laboratorio ya
que el diagn6stico clinico se realiza f8cilmente.

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar la cantidad
y calidad de la harina de pescado en la racién,

TRATAMIENTO.

Cambio de alimento, o "diluir” el alimento problema con
nuevos lotes de alimento, en caso de no ser posible, se re-
comienda utilizar bicarbonato de sodio a razén del 1 g. por
litro de agua de bebida para mejorar el pH, y laxar con me-
laza durante 24 horas a razfn de 1 lt, de melaza en 25 1lt.-
de agua de bebida,

MEDI:DASB DE PREVENCION Y CONTROL

- Controlar la calidad de la harina de pescado,
~ No exceder de 10% la barina de pescado en la racién,

NOTA: El vémito negro no es un problema frecyepte ep -

MExico ya que la harina de pescado es cara,
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- befina brevemente el v6mito negro:

2.~ Sefiale la eticlogia del vémito negro y sus principales
puntos a considerar:
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3.~ Indique el tipo de animales que se ven m8s afectados por
el vbmito neqgro y a partir de que edad:

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
4.~ En un problema de vémito neyro, encontramos un rango de
morhilidad de a t vy una mortalidad -

de a
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5.~ Mencione 5 signos en v6mito negro:

6.~ Seiflale 5 lesiones presentes en vémito negro:

7.~ Indique ¢Con qué enfermedades podria confundir un caso
de vémito negro?

8.~ ¢2Qué prueba de laboratorio se considera indicada para
el diagnbstico de vBmito negro?

9,~ Indique el tratamiento adecuado contra el v8mito negro,
sefialando las diferentes opciones:
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10.- Mencione 2 medidas de prevencibn y control adecuadas a
vémito negro:

11,- ¢Considera Ud. que el v6mito negro 2s un problema serio
en México? ¢Por qué?
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AFLATOXICOSIS,

También conocida como enfermedad "X" del pavo, es una
enfermedad producida por la ingesti6fn de aflatoxinas. Se
caracteriza por producir hemorrdgias difusas, cirrosis he-
pidtica, nefritis e inmunodepresibn. Afecta principalmente
a las aves y mamiferos j6venes. Los patos, pavos y faisa-
nes son las aves mis susceptibles, el pollo es el m&s re-
sistente a esta enfermedad.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es causada por las aflatoxinas, metaboli
tos del hongo Aspergilus flavus. Dicho hongo es sapréfito,
crece en los granos antes de la cosecha o bi&n en el ali~
mento almacenado en condiciones de humedad y temperatura -

elevadas. La aflatoxina es termoestable y resistente al -
empastillado.

Los alimentos que con mayor frecuencia se ven contami
nados son: malz, harina de semilla de algod6n, harina de -
cacahuate y harina de 80OYya.

PRESBENTACTON,

La enfermedad ocurre con mayor severidad en aves jbve
neg y tarda unas 2 semanas ep desarrollarse,
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OMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable 10 - 90%

Segtin la edad y
especie de que
se trate,

SIGNOS.

Pica (tienden a comer cama).

Disminucién en la postura.

Produccién de huevos pequerios,

Manchas de sangre en las yemas,

Signos nerviosos ocasionales: Opistétonos.
Epist6tonos.
Muerte con rigidesz
las patas.

Muerte sdbita en aves j6venes,

LEBIONES.

Hemorrfgicas subcutdneas y musculares,
Atrofia de la bolsa de Fabricio,
Atrofia del timo,

Canal congestionada y con ligero edema,
Hepatomeqalia,

Cirrosis hephtica en casos crfnicos,
Necrosis hep8tica ocasional,

Nefritis.

Hidropericardio,

Enteritis catarral.

v8dula Asea pldlida en ocasiopes,

de
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La aflatoxicosis puede confundirse con:

Intoxicacién por sulfas.

Infeccién de la bolsa de Fabricio.
Enfermedad de Marek.

Hepatitis con cuerpos de inclusibn.

PERO:

En la intoxicacién por sulfas NO se produce:

-

Atrofia de la bolsa de Fabricio y timo.

En la infeccibn de la holsa de Fabricio NO se produce:

Atrofia del timo,

Lesi6n hep8tica.,

Enteritis.

Ascitis,

Hidropericardio, ni

Afecta clinicamente a aves adultas,

En la enfermedad de Marek NO se presentar

k]

1

En la hepatitis con cuerpos de inclusifn NO se produces

Produccibn de huevos pequeiios,
Hemorr&gias difusas,
Hidropericardio, ni

MBdula 6sea p&lida.

Atrofia del timo.
Nefritis, ni

Afecta a aves adultas,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

1.~ AISLAMIENTO DE HONGO. Es poco practica,

2.- CROMATOGRAFIA. Determina la cantidad de aflatoxi-
nas que posee el alimento sospechoso. Es poco - -
préctica pero es la Gnica definitiva.

3.~ PRUEBA BIOLOGICA. Detecta la presencia de aflato-
xinas.

- En ratones, Se inocula subcutfneamente una sus-
pensibén del alimento sospechoso y en caso de que
sea positivo el ratdbn mostrari dermatitis necr6-
tica,

- En patos. Se utilizan animales de 1 dia de edad
Y se alimentan con el alimento sospechoso, en ca
so de que esté contaminado, los patitos presen-
tar8n signos dentro de las siguientes semanas.

TRATAMIENTO,

B8e recomienda retirar el alimento contaminado, los ani
males se recuperarfn en una semana, No requieren medicacién.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

~ Secar el grano inmediatamente después de la cosecha
hasta que quede con menos de 14% de humedad relativa

~ Almacenar el alimento en lugares secos y frescos,

- Evitar gue el alimento quede almacenado por largos -
periodos,

- Mantener el alimentc libre do hongos,

195
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ La aflatoxicosis se conoce también como:

2.~ Defina brevemente la aflatoxicosis:

3.~ Mencione la etiologla de la aflatoxicosis y sus carac-
ter{sticas mé&s importantcs:

s L ———

4.~ Indique 4 diferentes granos que facilmente producen -
aflatoxicosis
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5,~ ¢Culnto tiempo tarda en desarrollarse la aflatoxicosis
y qué animales se ven afectados méds severamente?

6.- Sefiale el rango de mortalidad y en la aflatoxicosis y
los factores de los qgue depende:

7.- Mencione 5 signos presentes en la aflatoxicosis:

8.~ Senale 5 lesiones en aflatoxicosis:

9.~ Indique 4 enfermedades con las que puede confundirse =~
la aflatoxicosiss
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Mencione 3 pruebas de laboratorio que pueden utilizar-
se para confirmar un diagnbstico de aflatoxicosis:

Sefiale el tratamiento de la aflatoxicosis:

Indigque 5 medidas de prevencién y control adecuadas
a la aflatoxicosis:
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ASCARIDIOSIS.

Es una enfermedad parasitaria producida por un nemdto-
do: Ascaridia galli; es de curso crénico, se caracteriza -
por producir pérdida de peso en el ave y en infestaciones

masivas llega a obstruir el lumen intestinal. Afecta a ga

llinas, pavos, gansos y aves silvestres de cualquier edad,
siendo més susceptibles las aves jévenes,

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida por Ascaridia galli, nemd-
todo grueso, blanco amarillento de 5 a 7 cm. los machos y
de 7 a 11 cm., las hembras., Parasita el intestino delgado
de las aves y vive libremente en la luz del mismo. Su
ciclo de vida es directo,

TRANSMISTION,

La enfermedad se transmite por la ingestién de agua,
alimento o cama contaminados con heces de aves portadoras
que eliminan huevacillos de A, galli, En aves en jaula -

las moscas, otros insectos y los roedores act@an como vec
tores,

DIFUSION,

La infeccifn se difunde rfpidamente en la parvada si
las condiciones del medio ambiente scn favorables, pero -
los signos clinicos tardan en aparecer.

200
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PERIODO DE INCUBACTION

Generalmente transcurre un mes desde que se infecta el
ave hasta que presenta los primeros signhos.

COMPARE"

MORBILIDAD MORTALIDAD

Hasta 60% en aves criadas Baja,alin en aves criadas
en libertad, baja en ex- en libertad.
plotaciones modernas,

SIGNOS,

- Anorexia.

- Plumas erizadas.

- Diarrea.

- pP8rdida de peso,

- Muerte en aves j8venes,

NOTAs Si la parasitosis es ligera no presentar8 signos clini
cos,

LESIONES.

- Entex'itiso
- Qbstrucci1dn intestinal,

NOTA: Durante ia necropsia se pueden observar los parfsitos en
lue intestvinal
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DIAGNOSTICO PIFERENCIAL.,

La ascaridiosis no se confunde con otras enfermedades
si se realiza la necropsia, ya que se pueden observar los
parisitos a simple vista.

DIAGNOSTICO DE LABGOHR ATORIO,

1.- OBSERVACION DIRECTA. Se chserva el par8sito en el
intestino o bién alguno que se elimine en las heces.

2.~ EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO:

- Examen de flotacién. Se utiliza para detectar -
huevecillos. En una prueba cualitativa, se reall
za diluyendo una cucharada de heces en solucibn
salina saturada (100 ml. aprox.), se pasa por un
colador de cocina v se deja reposar 10 a 15 min.
Posteriormente, con una asa de platino se toma -
una gota de la superficie y se observa al micros
copio para buscar huevecillos ovalados con pared
muy gruesa.

TRATAMIENTO.

Se recomienda el uso de piperazina en agua de hebida o
higromicina B en el alimento,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL .

- Eliminar la cama.

- Mantener seca la cama.

- Tratar a los animales.

~ No mezclar aves jbévenes y adulta.

- BEvitar la contaminacitn de la cama y el agua con he-
ces,

- Utilizar piso de cemento o alambre si es posible.
~ Criar aves en jaula,
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Defina brevemente la ascaridiosis:

2.~ Mencione la etiologfa de la ascaridiosis y sus princi-
pales caracteristicas:

3.~ ¢C6mo se transmite la ascaridosis?

—

4.~ ¢C6mo se difunde la ascaridiosis?




5.-¢Cudnto tiempo transcurre desde que se infecta el ave -

hasta que se presentan los primeros signos clinicos?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
6.~ La ascaridiosis presenta en aves en libertad una morbi

lidad hasta de $ y una mortalidad aGn

en aves en libertad.

7.~ Mencione 5 signos presentes en ascaridiosis:

8.~ Seflale 5 lesiones presentes en la ascaridiosiss

——— RS PSS A S P e srranc.

9.~ ¢Con qué enfermedad puede confundirse la ascaridiosis
despues de haber realizado la necropsia?

e e St e e bt s T W g fom e T S— [Eos——

st o e

10,- Mencione la prueba de Jaboratorio utilizada para detec
tay huevecillos de ascaridiasis:
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11,- Senale un tratamiento contra ascaridiosis, con nombre,
dosis, via de aplicacion y duracifn:

12.- Mencione 5 medidas para la prevencibn y control de la
ascaridiosis:




207
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Bains, B.S., "A Manual of Poultry Diseases" Ediciones
Roche Switzerland. 1979,

Gordon, R.F. "Enfermedades de las Aves" Ed. El Manual
Moderno, S.A. México. 1980.

Hofstad, M.S. "Diseases of Poultry" The Iowa State -
University Press, Iowa. 1978,

Lapage, G. "Parasitologfa Veterinaria" C.E.C.S.A. Méxi
co. 1979,

Moreno, D.R., "Enfermedaes Parasitarias de las Aves. -
Divisidn del Sistema de Universidad Abierta. F,M.V.Z.
U.N.A.M, 1982,

Whiteman, C.E., and Bickford, A.A., "Avian Discase -
Manual" American Association of Avian Pathologists., -
Colorado State University. 1979



208
CAPILARIOQSIS.

Es una enfermedad parasitaria producida por nemdtndos
del género Capillaria; es de curso crbnico, se caracteriza
por producir debilidad, crecimiento retrasado, diarrea y -
pérdida en la producci6n. Afecta a gallina, pavos, patos,
gansos y aves silvestres de un mes de edad en adelante.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por nemdtodos del género -
Capillaria, su localizaci6n varfa con la especie:

- C. annulata: buche y esGfago.

- C. contorta: esb6fago y buche.

101

. obstignatat intestino delgado.

Son de ciclo directo, excepto C. annulata que requiere
de la lombriz de tierra como huesped intermediario. Son gu
sanos blancos filiformes, de 2.5 a 6 cm. de longitud las -
hembras y de 1 a 2.5 c¢m de longitud los machos, ambos con =
70 a 120 micras de ancho,

TRANSMISION,

La enfermedad se transmite por ingestifn de cama, agua
y alimento contaminados con heces que contengan huevecillos,
o biép por ingestibn de lombrices de tierra portadoras,

1 PUSTON,

La infeccibn difunde répidamente en la parvada si -
las condiciones del medio ambiente son favorables pero los
signos clinicos tardan en aparecer,
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PERIODO DE INCUBACTION

Generalmente transcurre un mes desde que se infecta -
el ave hasta que presenta los primeros signos.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
40-80% en aves en Generalmente nula, aGn
libertad. Baja en en aves en libertad.
explotaciones mo-
dernas.

SIGNOS

- Anorexia.

~ Pé&rdida de peso.
-~ Plumas erizadas,
- Diarrea.

- Anemia.

- Baja la postura,

EBIONES,

~ Inflamacién de la mucosa afectada,
- Fibrina en la mucosa afectada,

NOTAy  Lag capilarias no se pueden observar a simple vista
en la necropsia, se requiere practicar un lavado -
cuidadoso de la mucosa para poder observarlas,



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La capilariosis se puede confundir con:

Cestodosis (cestodos microscépicos).
Davainea proglotina.
Coccidiosis,

En cualgquiera de los casos es necesario el examen mi-
croscépico para poder hacer el diagnbstico,

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO

1,- OBSERVACION DEL PARASITO.

~ A simple vista. Requiere de un lavado cuidadoso
de la mucosa.

- Al microscdgio. Analizando el contenido intesti
nal.

2,- EXAMEN COPROPARASITOSCOPICQ.

~ Examen de flotacibn. Se utiliza para detectar -

huevecillos. Es una prueba cualitativa, se rea-
liza diluyendo una cucharada de heces en solu-= -
cién salina saturada (100 ml. aprox), se pasa -

por un colador da cocina y se deja reposar 10 a

15 min., Posteriormente con un asa de platino se
toma una gota de superficie y se observa al mi-

croscopio para buscar huevecillos con un opercu-
lo a cada extremo,

TRATAMIENTOGO,

Se recomienda ) uso de levamiscd o agua de bebida,

bié&n higromicina en ¢l alimento,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Criar a las aves en confinamiento, de ser posible en
piso de cemento o alambre.

- BEvitar la humedad de la cama.,

- Tratar a las aves enfermas.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- Describa brevemente la capilariosis:

2.~ Sefiale la etiologia de la capilariosis mencionando las
diferentes especies, la localizacién de las mismas y -
principales caracteristicas del género:

3.~ ¢Cbmo se realiza la transmisibn de la capilariosis?

4.~ ¢C6mo se difunde la capilariosis?
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.
¢Cuanto tiempo transcurre desde que se infecta el ave
hasta que se presentan los primeros signos clinicos?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
La capilariosis en aves explotadas en libertas presen-
ta una morbilidad hasta del % y la mortalidad ge

neralmente es ain en aves en libertad.

Mencione 5 signos presentes en capilariosis:

PSRN,

- Seflale 2 lesiones presentes en capilariosis:

b ot s A bt

artrn—nrms

Seflale 3 enfermedades con las que podrfa confundirse -
la capllariosisi
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¢Qué prueba de laboratorio se utiliza para detectar -
huevecillos de capilarias?
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11.- Senale un tratamiento contra capilariosis con nombre,
dosis, via de administraci6n y duracién:

12,~ Indique 4 medidas de prevencién y control de la capi-
lariosis:
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HETERAKIDOSIS.

Es una enfermedad parasitaria producida por un nemdto-

do: Heterakis gallinae que se localiza en los ciegos. Se
caracteriza por producir tiflitis, diarrea, emaciacién y tener un
curso crbénico., Afecta a pavos, codornices, patos, faisanes,
gansos y gallinas.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por Heterakis gallinae, es
un nemdtodo delgado que parasita los ciegos de las aves. -
El macho mide 7 a 13 mm. de longitud y la hembra de 10 a 15
mm. Su ciclo de vida es directo y su principal importancia

radica en que sus huevecillos son los transmisores de la -
histomoniasis,

TRANSMISTION.,

La enfermdedad se transmite por medio de cama, alimen
to y agua contaminados con heces que contengan huevecillos
del parfsito, o hién por ingestifn de lombrices portadoras,

DIFUSTION,

La infeccién gse difunde rfpidamente en la parvada si -
las condiciones ambientales son favorables, pero los signos
clinicos tardan en aparecer,

PERIODO DE INCUBAMCTION,

Generalmente transcurre un mes desde que se infecta el

ave hasta gque presenta los primerous signos,
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COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
Hasta 33% en aves en Baja aln en aves en
libertad. Baja en ex libertad.

plotaciones modernas ,

SIGNOS

Depresidén,

Baja la produccién.

Diarrea.
Pé&rdida de peso.
Brote de histomoniasis.

LESTIONES S,
-~ Tiflitis (caracteristica).

NOTA: Se pueden observar los pardsitos en la luz de los
ciegos,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Aunque existen otros nemftodos que parasitan los cie-
gos, la heterakidosis es dificil de confundir, ya que los -
otros par§sitos se presentan en raras ocasiones.



DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1l.- OBSERVACION DIRECTA, Se observan los pardsitos en
gran cantidad en los ciegos.

2.~ EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO.

- Examen de flotacifén. Se utiliza para detectar -
huevecillos. Es una prueba cualitativa, se rea-
liza diluyendo una cucharada de heces en solu- -
cibn salina saturada (100 ml. aprox.), se pasa -
por un colador de cocina y se deja reposar 10 a
15 minutos. Posteriormente con un asa de plati-
no se toma una gota de la superficie y se obser-
va al microscopio para buscar huevecillos ovala-
dos con pared gruesa.

TRATAMIENTO.

S8e recomienda el uso de fenotiazina en el alimento, ©
bién higromicina B en el alimento.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Eliminar la cama.

- Desinfectar los gallineros.

- Evitar la entrada de animales y equipos provenientes
de un lugar donde exista el problema,

- Tratar a los animales enfermos,

~ Criar a los animales en confinamiento y de ser posi-
ble en piso de cemento o alambre,

218



219
RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Describa brevemente la heterakidosis,

2.~ Mencione la etiologfa de la heterakidosis asi como sus
principales caracteristicas:

ey et S i g e i T ot

"

3,~ ¢En qué forma se transmite la heterakidosig?
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4,- CElmo se difunde la heterakidosis?
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5.~ ¢Culinto tiempo transcurre desde que se infecta el ave
hasta que se presentan los primeros signos clinicos?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

6.- La heterakidosis alcanza en aves en libertad una mobi-
lidad hasta de % y su mortalidad es
aln en aves en libertad .

7.~ Sefiale 5 signos que pueden presentarse en la heteraki-
dosis:

B.- ¢Cufl es la lesién caracteristica de la heterakidosis?

9,- ¢Con qué otra enfermedad puede confundirse clinicamen-
te la heterakidosis después de haber realizado la ne-
cropsaia?

10,-¢Qué prueba de laboratorio se utiliza para detectar hue
vecillos de heterakis en heces?
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11.~ Sefiale un tratamiento contra heterakidosis con nombre,
d6ésis, via de aplicacién y duracién:

12,~ Mencione 4 medidas de prevencidn y control de la kete-
rakidosis.
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SINDROME DE HIGADO GRASO

Es una enfermedad metabblica com@n entre animales obe-
sos. Se caracteriza por exceso de grasa en el higado, baja
de la postura y ligero aumento de mortalidad en la parvada.
Afecta a gallinas de postura alojadas en jaula.

ETIOLOGTIA.

Se considera que es causada, bisicamente, por una alte
racién del metabolismo energético, el cual se ve afectado -
por diversos factores, tales como:

1.- Dieta alta en calorfas y poco gasto de energfa por
parte del ave,

2.- Productos tdxicos producidos por hongos del alimen
to, cama o agua,

3.~ Niveles elevados de estrégenos.

4.~ Tensibn producida por exceso de calor, alta produc
cién de huevo o enfermedades subclinicas.

PRESENTACION,

La enfoermedad se presenta principalmente en aves adul-
tas de raza ligera, alojadas en jaula cuyo ejercicio se ve =~
reducido lo que provoca que almacenen mayor cantidad de gra
sa, Es frecuente su asociacifn a ondas de calor en climas
cBlidos,

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable 2~ 10 %

223
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SIGNOS.

- La mayor parte de los animales se ven sanos.
- Disminuci6fn ligera de la postura,

- Palidez de cresta y barbillas.

- Distencibn de la cavidad abdominal,

- Aumento de peso hasta en un 30%,

~ Muerte repentina de animales obesos,

i

LESIONES.

- Higado amarillo, friable y grasoso.

- Hemorragias hep&ticas,

- Ruptura de higado.

- Excesivo tejido adiposo en cavidad abdominal .

- Codgulos sanguinolentos en cavidad abdominal si ha -
estallado el higado.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIOAL,

El sindrome de hfgado graso se puede confundir coni

Hepatitis con cuerpos de inclusién.
S8indrome hemorr§gico,

Leucoslis linfoide.

Mal trato, golpes.,

PERDO;

En hepatitis con cuerpos :lusién NO se presenta;

- Higado graso.
- Afeccidn de animales adultos, ni
- Obesidad
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En el sindrome hemorrégico NO se presenta:

- Higado graso
-~ Obesidad, ni
- Hemorragias exclusivamente en hfgado.

En la leucosis linfolde NO se presenta:

- Higado graso
- Obegidad, ni
- Lesiones, exclusivamente en higado.

En casos de mal trato, golpes, etc. NO se presenta:

Hfgado graso.
Baja de postura en la parvada, ni
Obesidad.

PIAGNOSBTICO DE LABORATORTIO,

En general la historia y las lesiones son suficientes
para hacer el diagnéstico.,

1.~ DETERMINACION DE LA CANTIDAD DE GRAfA EN EL HIGADO
Se considera como anormal un porcentaje superior a 30
en base a materia seca,

2.~ HISTOPATOLOGIA. 51 existe el problema se observa-
rén glb6bulos de grasa que distienden a los hepatocitos
y llega a haber ruptura del higado.
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TRATAMIENTO,

No existe tratamiento. Se recomienda como paliativo -
la administracién de sustancias lipoliticas tales como:
inositol, colina, vitaminaEy riboflavina; asf como dismi-

nulr los niveles de energfa y aumentar la cantidad de fibra
cruda en la dieta.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Evitar la obesidad de los animales, proporciocnando -
niveles adecuados de energia en la dieta y sustancias
lipotr8picas.

- Proporcionar a las aves (nicamente alimento que no -
contenga hongos.

- Disminuir en lo posible las tensiones al animal.

- Administrar dietas con fibra.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Describa hrevemente el sindrome de hfgado graso:

2,- Mencione 3 factores que puedan desencadenar el sindro-
me de higado graso:

3.~ Mencione el tipo de aves gue con mayor frecuencia se -
ven afectadas por este sindrome e indique las causas:
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

4.- El sindrome de higado graso, por ser una enfermedad me-
tab6lica presenta una morbilidad y el rango
de mortalidad se considera entre Y 3.

5.~ Mencione 5 signos presentes en el sindrome de higado -
graso:

6.~ Seflale 5 lesiones que se pueden encontrar en el sindro-
me de higado graso:

et

7.~ Indique 4 padecimientos con los que puede confundirse -
el sindrome de higado grasot
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8.~ Mencione 2 pruebas de laboratorio fitiles en el diagnés-
tico del sindrome de hfgado graso:

9.~ Seflale el tratamiento indicado para el sindrome de hi-
gado graso:

10,- Indique 3 medidas adecuadas en la prevencién y control

de sindrome de higado graso:
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HEPATITIS ADENOVIRICA
0
HEPATITIS CON CUERPOS DE INCLUSION (H.C.I.).

También conocida como anemia infecciosa, es una enfer-
medad producida por un adenovirus, Se caracteriza por un -
aumento repentino de la mortalidad, curso corto, anemia y -
hepatitis, Afecta principalmente al pollo de engorda entre
las 4 y 8 semanas de edad, aunque también puede infectar a
pollonas de la misma edad, y se asocia generalmente a pro-
blewmas de inmunodepresibn y dermatitis gangrenosa,

ETIOLOGTIA.

La enfermdead es producida por un adenovirus que pre-
senta 3 diferentes serotipos patb6genos para las aves, se -
consideran especificos de especie y producen la formacibén -
de cuerpos de inclusibn intranucleares en los hepatocitos -
de las aves infectadas.

TRANSMISION,

8e considera que la enfermedad se puede transmitir ver
ticalmente, a través del huevo o bién horizontalmente por -
medio de agua, alimento y fomites contaminados con heces de
animales enfermos,

DIFUSTON,

Generalmente es una enfermedad de difusifn r8pida en-
tre la parvada,
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PERIODDO D E INCUBACION.

Experimentalmente se ha observado un periodo de incuba
cién de 48 horas.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
1l - 20% 0 - 10%

SIGNOS.

- Aumento repentino en la mortalidad durante 3 a 5 dfas
se mantiene por 3 a 5 dfas y vuelve a la normalidad -
dentro de los siquiente- 3 a 5 dias.

- Cresta y barbillas p8lidas (por anemia).

- Depresibn.

LESIONES,

~ Hemorragias subcutfneas en diversos grados .

- Ictericia

- Bangre acuosa.

- Hapatitis.

~ Hfgado amarillento o bronceado .

-~ Patequias y equimosis subcapsulares en hfgado .
-~ Riflones p#lidos, inflamados y hemorrfgicos .

- M&dula &sea p8lida.
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Bolsa de Fabricio atrofiada
Bazo pequeiio

Hidropericardio,

Zonas amarillo grisfceo en corazén.

DIAGNOSTICDO DIFERENCTIAL.

La hepatitis con cuerpos de inclusién se puede confun-
dir con:

Infecci6n de la bolsa de Fabricio.
Enfermedad de Marek,
Micotoxicosis,

Intoxicacién por sulfas -

PERO:

En la infeccifn de la bolsa de Fabricio NO se presentan:
- Hemorragias en higado .

- Anemia.

Corpdeculos de inclusifn intranucleares .

Afeccibn en corazén, ni

Bazo pequeiio .

En la enfermedad de Marek NO se presentan:

- Corpfisculos de inclusién en el higado:

- La curva de mortalidad como en la hepatitis con cuer-
pos de inclusidn .

- Anemia .

- Hemorragias, ni

- Bazo pequefio.
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En la micotoxicosis NO se presenta:

- La curva de mortalidad como en la hepatitis con cuer
pos de inclusidn,

- Bazo pequeiio, ni

- Corpﬁéculos de inclusibn.

En la intoxicacién por sulfas NO produce:

- La curva de mortalidad como en hepatitis con cuerpos
de inclusién,

- Bazo pequeio,

- Bolsa de Fabricio atrofiada, ni

- Corpisculos de inclusidn.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.~ AISLAMIENTO,

- Aislamiento de adenovirus, Es poco préctico por

que los adenovirus frecuentemente est8n presentes
atn en aves sanas,

2,~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS,

- Precipitacién en agar, Es muy (Gtil para detectar
progenitoras y reproductoras portadoras.

3.~ IDENTIFICACION DEIL VIRUS,

- Histopatologfa. &e realiza la observacifn del h{
gado teiido con hematoxilina eosina y se deben en
contrar los cuerpos de inclusifn intranucleares ~
en los hepatocitos,
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TRATAMIENTO.

No existe tratamiento.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Evitar la infeccién de la bolsa de Fabricio y otras
enfermedades inmunodepresoras ya que predisponen a -
hepatitis con cuerpos de inclusién. En la préctica
es imposible prevenir la infecci6n dada la ubicuidad
del virus, su resistencia al medio ambiente y a los
desinfectantes comunes,
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RESUMEN Y PRULBA

l.- ¢Con qué otro nombre se conoce a la hepatitis con cuer-
pos de inclusién (H.C.I.)?

2.- Describa brevemente la HCI:

3.~ Mencione las principales caracteristicas del virusde HCI
y el grupo al que pertenece:

4.~ ¢C6mo se transmite la HCI?

BUBRAYE ElL INCISO CORRECTO.
5.~ La HC1 Be considera de difusibn:

a) Lenta,
b) Media,
c) Répida.
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6.~ La HCI tiene un periodo de incubacién de:

9,~

.10""'

a) 48 horas.
b) 4 dias.
c) 8 dias.
d) 2 semanas.
e)4-7 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

La HCI tiene un rango de morbilidad de a %

y una mortalidad menor al %,

Mencione 4 signos clinicos que podemos encontrar en -
HCI:

L}

Seflale 5 lesiones presentes en HCI.

B e

ER——

Indique 4 enfermedades con las gue puede confundirse la
HCIs
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11.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utilizar
para el diagnbstico HCI:

12,- ¢Qué espera encontrar con un estudic histopatolbgico del
higado?

13.- ¢Qué medidas de prevencién y control son adecuadas para
evitar HCI?
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TRICOMONIASIS.

Tambi&n conocida como canker es una enfermedad parasi-
taria producida por Trichomonas gallinae. Se caracteriza -

por la presencia de lesiones caseosas en boca, faringe, esg
fago y buche. Afecta principalmente a las palomas, picho-
nes y aves de rapifna, aunque también llega a presentarse en
pavos y pollos.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por el protozario Trichomo-
monas gallinae, del cual existen diferentes cepas con dife~
rentes grados de patogenicidad. Se puede aislar de secre-
ciones orales de animales portadores que no presentan sig-
nos ni lesiones.

TRANSMIGSION.

Se transmite principalmente por la "leche del buche"
de palomas a pichones por alimentacidn “"de pico a pico”, -
por agua y alimento contaminados con secreciones orales de
animales enfermos o portadores en caso de pavos, pollos y
palomas,

DIFUSTION,

La enfermedad presenta una difusifn lenta,
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PERIODO DE INCUBACTION.

Aproximadamente 10 dias.

COMPARE,

MORBILIDAD MORBILIDAD
Hasta 100%, principalmente variable seg@n la pato-
en los pichones. genicidad de la cepa y
la edad del animal afec
tado,
SIGNOS,

~ Dificultad para cerrar la boca.

-~ Movimientos de deglucién,

Babean liquido amarillo verdoso.

0jos llorosos,

Signos nerviosos ocasionales (p8rdida de equilibrio).

i

LESIONESBS,

~ Areas caseosas rodeadas nor una zona de hineremia en
la hoca,

~ Material caseoso en esffago que llega a ocluir el 1lu
men del mismo,

- Lesiones necrdticas amarillentas en hfgado.

- Conjuntivitis,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La tricomoniasis se puede confundir con:

Histomoniasis -
Avitaminosis A.
Candidiasis .

P ERO:

En histomoniasis NO se producen:

- Lesiones en parte superior del tracto digestivo, ni
- Signos nerviosos.

En avitaminosis A NO se producen:

- Lesiones en higada.

En candidiasis NO se producen:

- Lesiones en hlgado, ni
- Bignos nerviosos,

DIAGNOSTICO DE LABORAMTORTIO
1,~ MICROSCOPIA, En Jos fluidos orales se puede nb-
aervar gran cantidad de protozoarios,
TRATAMIENTO.

Be utiliza el dimetridazol epn aqua de hebida.
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Eliminar a los portadores.

- Eliminar a los animales enfermos.

- Higiene y desinfecci6n de las instalaciones.

- Administrar agua limpia, de preferencia corriente y
no estancada.

En caso de que las medidas anteriores no controlen el -
problema se recomienda el uso de medicamentos como el dime-
tridazole como profilaxis.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ La tricomoniasis se conoce como:

2.- Defina brevemente la tricomoniasis:

3.~ Mencione la etiologia de la tricomoniasis:

4,- ¢CBhmo se trasmite la tricomoniasis en las diferentes es
pecies?

SUBRAYE LA RESPUESTA CORRECTA,

5.~ La tricomoniasis se consldera una enfermedad de difu~ -
81éns

a) Lenta,
b) Medisa,
c) Ripida.
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6.~ El periodo de incubacién de la tricomoniasis se consi-
dera de:

a) 48 horas,

b) 4 dias.
c) 6 dias.
d) 10 dias.

e) 4-7 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
7.- La tricomoniasis presenta una morbilidad hasta del - -

% en pichones y una mortalidad variable segGn -

Y

8.~ Mencione 5 signos presentes en la tricomoniasis:

9.~ 8eflale 3 lesiones presentes en tricomoniasis:
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110—

12.~

l3o-
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Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse
la tricomoniasis:

Mencione qué prueba se utiliza en el laboratorio para
diagnosticar tricomoniasis:

Indique el tratamiento adecuado para tricomoniasis, -
mencionando nombre, dosis, via de administracifn y du-
racifn:

Sefiale 4 medidas de prevencifn y control de la tricomo
niasis :

Ao - AL AR L s S 7 R Sk Ml g, Byt s e -
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dISTOMONIASIS.
También conocida como cabeza necra, onterchepatitis y

tiflohepatitis, es una enfermedad vparasitaria producida por

Histomonas meleagridis, caractcerizada por ulceracién de los

ciegos, focos necr6ticos en higado y heces color azufre. -
Afecta principalmente y con mayor severidad a los pavos de
3-12 semanas de edad, aunque ocasionalmente también puede -
afectar a pollos, faisanes, gallina de guinea, y otras aves
con menos severidad,

ETIOLOGTIA,

La enfermedad es producida por un protozoario pardsito

llamado Histomonas meleagridis, que utiliza al gusano redon
do Heterakis gallinae como vector, el que a su vez es ~ =~

transmitido por la lombriz de tierra.

TRANSMISION.,
La enfermedad se transmite horizontalmente de diferen-
tes maneras,

l,« Por ingestifn de heces frescas contaminadas,
2,~ Por ingesti6n de huevecillos de Heterakis gallinae

contaminados,
3.~ Por ingestifn de la larva de Heterakis gallinae

contaminada,

4.- Por ingestién de lombriz de tierra contaminada -~
Los pollos son el vector mds importante ya que en ellos en-
contramos tanto a lleterakis gallinac  como a Histomonas -
meliagridis cn forma subclinica. Algunos artropodos tam--

bi8n actuan como veetores,
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DIFUSTION.,

Es una enfermedad de rdpida difusibén. Especialmente
después de las primeras lluvias, cuando sale la lombriz de
tierra a la superficie.

PERIODO DE INCUBACION.,

Aparentemente varfa entre 7 y 12 dias.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
100% en jévenes, 90%
8§IGNOS,

~ Heces color azufre,

~ Depresién,

~ Alas caldas.

~ Cabeza retraida o bajo el ala.

- Andar tambaleante.

- Ojos cerrados.

~ Anorexia,

~ Clanosis de la cabeza en algunos casos,
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LESTIONES.

- Tiflitis con engrosamiento de mucosa cecal.

- Ulceracifn de la mucosa cecal.

~ Exudado caseoso en ciegos.

-~ Peritonitis ocasional por perforacién de los ciegos.

- Focos necréticos amarillo verdosos, en el higado cor
la zona central deprimida y un anillo hemorrfgico -
circundando la lesion.

~ Necrosis ocasional en pulmén, riifibn bazo y mesente-
rio,

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La histomoniasis se puede confundir con:

Coccidiosis.
Salmonelosis.
Tricomoniasis.

PERO s

En coccidiosias NO se produce:

= Diarrea color azufre.
-~ Lesidn hep&tica, ni
- Cianosis de la cahe:za,

En sagmonelosis NO se produces

th
- Diarrea color azufre,
~ Grandes focos necrbticos en hfgado
~ Ulceracibn en la mucosa cecal.
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En tricomoniasis NO se produce:

- Diarrea color azufre, ni
- Lesiones en ciegos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

En ocasiones no es necesario recurrir al laboratorio
ya que se producen lesiones muy caracteristicas, pero en -
caso de que las lesiones no sean claras, se utilizan las -~
siguientes pruebas,

1.~ HISTOPATOLOGIA. Se envian ciegos e higado, se ti
fie con hemotoxilina-eosina o P.A.S. y se busca el

protozoario,

2.~ FROTIS DIRECTO DE LA LESION., También requieren -
de tincién de P.A,S.

TRATAMIENTO.

Se recomienda el uso de dimetridazole en el agua de -
bebida o furazolidona en el alimento,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

No criar pavos y pollos juntos,

No criar paves con equipo que haya sido usado por po
llos en los dltimos 3-4 aifios,

Evitar humedad en piso y cama,

Evitar 1ai proliferacidn de lombrices,
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~ Reducir el acceso de los animales a heces y la con-
taminacién de agua y alimento con las mismas.
-~ Utilizar drogas como dimetridazole en dosis preven-

tiva.
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RESUMEN Y PRUEBA .

1,- La histomoniasis se conoce tambi&n como:

2.~ Describa brevemente la histomoniasis:

3.~ ¢Cufl es el agente etiolégico de la histomoniasis?

4,- ¢COmo se puede transmitir la histomoniasis?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTOQ.
5, La histomoniasis es una enfermedad de difusiéng

a) Lenta.
b) Media.
(o} ) Rﬁf)id& .
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6.- La histomoniasis presenta un periodo de incubacifén que

varfa entre:

a) 18 - 36 hrs.
b) 24 - 48 hrs,
c) 3 - 6 dfas,
d) 7 - 12 gfas,.
e) 15 - 30 dfas.
COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

7.~ La histomoniasis alcanza una morbilidad de

una mortalidad de %,

B.- Mencione 5 signos presentes en histomoniasisi

9.~ Befiale 5 lesiones causadas por la histomoniasis:
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10.- Nombre 3 enfermedades con las que puede confundirse la
histomoniasis

11.~ Indique 2 pruebas de laboratorio que pueden utilizarse
para el diagn6stico de histomoniasis:

12,- Mencione el tratamiento de la histomoniasis, con el =

nombre del producto, dosis, via de administraci6n y du
racidn:

13.,~ Sefale 5 medidas de prevencifn y control de histomonia
gis,

vt
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5.-

60"
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CASO CLINICO No. 2. 257

Una granja con aves de 8 semanas de edad, tiene un pro
blema de aves pAdlidas y anémicas. Algunos de &stos anima-
les presentan dermatitis gangrenosa. La morbilidad es del
1%, casi todas las aves que enferman mueren. En la necrop-
sia se observa hidropericardio, hemorrdgias en el parenqui-
ma hepitico, atrofia de la bolsa de Fabricio y la médula -
osea amarilla,

Con los datos anteriores sefiale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologia:

2) ¢Qué pruebas de laboratorio utilizarfa para confir-
mar su diagn6stico?

3) ;Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en-
fermedad?

(verifique sus respuestas en la hoja siquiente).
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RESPUESTAS.

l.~ Hepatitis con cuerpos de inclusifn, por adenavirus
2.~ Histopatologfa del higado.

3.~ Tratamiento: No existe.
Prevenci6n y control:
Evitar las infecciones inmunosupresoras, (IBF, - -

miotoxicosis, etc).



259

ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARIAMENTE AL SISTEMA
NERVI0SO
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ENCEFALOMIELITIS AVIAR.

También conocida como tremor epidémico, es una enfer-
medad producida por un enterovirus, se caracteriza por cau
sar ataxia, par8lisis y temblores de la cabeza, del cuello
y de el cuerpo en aves jévenes. En aves adultas causa ba-
ja en la postura y muerte embrionaria en sus huevos férti-
les. Afecta a gallinas, pavos, faisanes y codornices de -
cualquier edad, aunque los signos nerviosos inicamente se pre-
sentan en aves de 1 a 6 semanas de edad.

ETIOLOGTIA

La enfermedad es producida por un picornavirus del -
grupo de los enterovirus. No presenta variaciones antigé-
nicas pero sf, en su patogenicidad y tropismo.

TRANSMISTION.

Existe transmisi6n vertical a través del huevo y ho

rizontal por ingestifn de agua alimento o cama oontaminados con heces
por contacto con portadores sanos, y con fomites contamina
dos.

DIFUSBION.

8e considera de difusibn rfpida entre la parvada pero
lenta de una caseta a otra
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PERIODO DE INCUBACTION.,

Cuando la transmisibén es vertical el periodo de incu-
baci6n es de 1 a 7 dias, pero cuando la transmisi6n es ho-
rizontal, el perido mfnimo de incubacibn es de 11 dias.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Hasta 60% Hasta 50%

SIGNOS.

AVES HASTA 6 ~ B SEMANAS,

- Temblor de cabeza y cuello.

- Temblor de todo el cuerpo.

= Renuencia a caminar.

~ Incordinacifn.

- Ataxia,

- 8e sientan sobre los tarsos,

- Cataratas y cequera en aves recuperadas,

AVES MAYORES DE 6 ~ 8 SEMANAS,
Generalmente no hay m&s signos que:

- Baja la postura un 10% durante 2 semanas,
- Baja la incubabilidad de huevos fértiles.
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LESIONES.

No hay . lesiones macroscopicasjocasionalmente se obser-
van 8reas blanquecinas en la capa muscular de la molleja.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La encefalomielitis puede confundirse cont

Enfermedad de Newcastle.
Encefalomalacia.

Deficiencia de vitamina A y riboflavina.
Enfermedad de Marek,

Raquitismo.

PERO::

En la enfermedad de Newcastle NO se producen:

- Unicamente signos nerviosos cen aves j6venes, ni
- Unicamente baja de la postura en aves adultas,

En encefalomalacia NO se producens

~ 8ignos antes de las 4 ~ 5 semanas de edad ni
- Ausencia de lesiones a la necropsia.

En deficiencia de vitamina A y riboflavina, NO se pro
ducens

- Exclusivamente signos nerviosos en aves j6venes.
-~ Bxclusivamente baja de postura en adultas, ni
~ Ausencia de lesiones a la necropsia.
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En la enfermedad de Marek NO se producen:

- Signos nerviosos en aves de menos de 6 semanas, ni
- Ausencia de lesiones a la necropsia.

En raquitismo NO se producen:

- Signos nerviosos en aves jb6venes, ni
- Afecta aves adultas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

Una historia de pollitos con signos nerviosos sin le-
siones a la necropsia es muy sugestivo de encefalomielitis.

1.~ IDENTIFICACION DEL VIRUS.

- Anticuerpos fluorescentes., Es r4pida pero cos-
tosa,

2.~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS .

- Virus - suero - neutralizacifn. Es lenta y cos
tosa, Utiliza el suero del pollo sospechoso y
como antfgeno la cepa van Roekel que es una ce-
pa adaptada al embrifén de pollo.

- Prueba de susceptibilidad embrionaria.

S8e utiliza para determinar la susceptibilidad -
o inmunidad de las parvadas de reproductoras. -
81 todog sus embriones muestran lesiones (atro-
fia muscular) la parvada se considera suscepti-
ble, 8i el 50-100% de los embriones no presen-
tan lesiones se considera a la parvada inmune,
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3.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS.
- En pollitos de 1 dia de edad. Es lenta. Se ~-
inocula una suspensifén de cerebro via intrace-

rebral y los signos se observan en 1 - 4 sema-
nas postinoculacién.

- En _embrifn de pollo. Es costosa y lenta, Uti
liza embriones libres de anticuerpos (SPF). -
Se inoculan embriones de 6 dias con una suspen
si6n de cerebro via saco vitelino y se obser-
van los signos de la enfermedad dentro de los
10 primeros dfas de nacido el pollito.

4.~ H1STOPALOLOGIA. Es la més répida y la mis utili
zada. Se envian enc8falo, médula &sea, proven-
trfculo, p&ncreas, corazfn y molleja en formol -
al 108, Las lesiones que se observan son: infla
matorias en el sistema nervioso, {(infiltracibn -
linfocitaria perivascular) y proliferativas en =~
péncreas, molleja, proventrfculo y miocardio,

TRATAMIENTO.

No existe,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL .

- La encefalomielitis se previene induciendo la - =~
transmisifn de anticuerpos maternos para proteger
al pollito mientras éste adquiere resistencia.
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Las reproductoras o progenitoras se vacunan a las

12 ~ 15 semanas de edad, con vacuna de virus vivo.
Dependiendo de la cepa, se vacuna al 10% de la par
vada o a toda la parvada.

La vacuna se puede aplicar en el agua de bebida o

por puncibén en el ala. Para ésta Gltima vfa hay =~
una vacuna combinada con la de viruela.

La vacuna es producida con virus vivo NO atenuado

por lo que no debe usarse en gallina en produccién
pues puede producir baja de postura en ellas y la

enfermedad en sus pollitos,

En gallinas de huevo para plato se aplica la vacu-
na cuando han sido criadas en condiriones de aisla
miento que puedan impedir la infeccién natural, -~

que es muy frecuente durante el crecimiento.

Nunca se deben vacunar aves menores de 10 semanas

de edad pues s8I poseen anticuerpos maternos la va-
cuna 8e neutraliza y si no los tienen, se corre el
riesgo de producir la enfermedad.
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RESUMEN Y PRUEBA -

1.~ ¢Con qué otro nombre se conoce la encefalomielitis -
aviar (EA,)?

2.~ Defina brevemente la EA:

3.~ ¢Hata qué edad podemos encontray en las aves, signos
nerviosos por BEA?

4,- Mencione las principales caracterfsticas del virus -~
de EA y el grupo al que pertenecei

5.~ ¢Clmo se transmite la EA?
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
6.- Por la velocidad con que se difunde la EA se consi-

dera de difusibn entre la parvada, y -

de una caseta a otra.

7.- La EA presenta un rango en morbilidad de a
% y una mortalidad de a
%

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

8.~ Cuando la EA se transmite verticalmente presenta un
periodo de incubacién de:
a) 24 - 48 hrs.
b) 1 -5 dias.
c) 1 -7 dfas.
c¢) 9 dfas.
e) 11 dfas,

9.- Cuando la EA se transmite horizontalmente presenta un
periodo minimo de incubacifn de:

a) 24 - 48 hrs.
b) 1 -5 dfas,
c¢) 1 - 7 dfas,

d) 9 dfas,
e) 11 dfas,
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10.~ Mencione 5 signos presentes en aves menores de 8 se~
manas de edad con EA:

11.~ Senale 2 signos de EA en aves adultas:

12,.~ ¢Cufl es la Gnica lesibén que ocasionalmente se en- -
cuentra en EA?

13.~ Sefiale 5 enfermedades con las que puede confundirse
la EA!

14,- Mencione 3 pruebas de laboratorio fitiles en el diag-
néstico de EA:
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15.- En un caso sospechoso de EA se recomienda mandar a -
histopatologfa los siguientes 6rganos:

16.- Describa el tipo de lesifn que se encuentra en el es
tudio hispatolégico en un caso de EA, y sefiale a qué
6rganos corresponde cada una:

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

17.~ Para vacunar contra EA hay que tomar en cuenta los =
siguientes factores,

Edad del ave:

Tipo de avesi

Vias de vacunacifni

Tipo de vacunai
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ENCEFALOMALACIA.

También conocida como enfermedad del pollo loco, es =
una enfermedad producida por una deficiencia de vitamina E.
Se caracteriza por producir signos nerviosos, hemorragias,
edema'y pérdida de las estriaciones del cerebelo. Afecta
a los pollos a partir de las 3 6 4 semanas de edad.

ETIOLOGTIA.

La etiologfia es debida a una deficiencia de vitamina
E en la dieta, la cual actua como antioxidante biol&gico.
Las dietas ricas en grasa destruyen a la vitamina E con mayor ra
pidez y son, a la vez, fuente de perdxidos que demandan ma
yor cantidad de vitamina E en el organismo,

PRESENTACTION.

Es una enfermedad caracterfstica de aves en crecimien
to. En aves adultas una deficiencia de vitamina E en la -
dieta s6lo produce baja incubabilidad de los huevos y en--
los embriones muerte al cuarto dfa de incubacidn.

COMPARE.,

MORBILIDAD MORTALIDAD

vVariable seqdn el - Varia con la -
grado de deficiencia edad y grado -
y la cantidad de gra de deficiencia,

sas rancias en la -
dieta,
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SIGNOS.

- Ataxia.

~ Torticolis.

- Epistdtonos.

- Opistdtonos.

~ Incoordinacién.

~ Contraccifén y relajacién de las patas.

- Aparecen los signos a partir de las 3 6 4 semanas -
de vida,

LESIONES,

- Pérdida de las estriaciones del cerebelo (no confun
dirlo con cambio post-mortem).

- Patequias en la superfiecie del encéfalo.

- Necrosis de encéfalo en casos severos.

~ Edema de las meninges,

NOTA: Las finicas lesiones que se encuentran se pro
ducen en encéfalo por lo que nunca se deben
sacrificar a las aves sospechosas por desnu-
camiento,

DIAGNOBTICO DIFERENCIAL,
La encefalomalacia se puede confundir coni
Encefalomielitis,

Enfermedad de Newcastle ,
Intoxicaciones,
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PERO:

En encefalomielitis NO se presentan:

- Lesiones macroscopicas en encéfalo, ni
- Signos en aves entre las 8 y 20 semanas.

En enfermedad de Newcastle NO se presentan:

- Lesiones localizadas en encé&falo, ni
- Unicamente signos nerviosos.

En intoxicaciones NO se producen:

- Lesiones localizadas en encéfalo, ni

- Unicamente signos nerviosos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.~ ANALISIS DE ALIMENTO,

- Determinacifn de cantidades de vitaminas E. en -

la dieta. Es poco prfctica y costosa,

~ Prueba biol6gica. Es tardada, consiste en ali-
mentar pollitos de 1 dfa de edad con el alimento
sospechoso para que se reproduzcan los sintomas.

2.~ HIBTOPATOLOGIA. En encéfalo se observa necrosis, -
desmielinizacifén y degeneracibn neuronal. En me-
ninges se observa edema,

3.~ PRUEBA DIAGNOSTICO TERAPEUTIQQ. Consiste en adi-
cionar a Jla dieta vitamina B, 8i las aves se recu-

peran, se diagnostica como encefalomalacia, Unica
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mente las aves que se encuentran en las primeras
etapas de la enfermedad se recuperan, ya que el

dano a nivel de células nerviosas es irreversi-
ble.

TRATAMIENTO.

Hay que administrar vitamina E emulsificable en el -
agua de bebida o por vfa intramuscular, as! como regular -
los niveles de vitamina E y antioxidante en la dieta.

MEDIDAS DE PREVENCION,

- Suplementar con niveles adecuados de vitamina E la
dieta.

-~ Adicionar antioxidantes al alimento para prevenir
la rancidez de las grasas, dichos antioxidantes pue
den ser; vitamina E (biblogico) o etoxiquina (sinté
tico).

- Utilizar vitamina E estabilizada,

- Utilizar alimento fresco,
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RESUMEN Y PRUEBA ,

1l.- ¢Con qué nombre se conoce a la encefalomalacia?

2.- Defina brevemente la encefalomalacia®

3.- Mencione la etiologia de la encefalomalacia:

4.- Sefiale la edad en que las aves se ven afectadas por
la encefalomalacias

PR

5.~ Indique los 3 factores de los que depende la morbilj
dad y la mortalidad de la encefalomalacia:
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6.~ Mencione 5 signos presentes en la encefalomalacia:

7.~ Sefiale 4 lesiones causadas por la encefalomalacia:

8.~ Indique qu€ método de sacrificio estd contraindicado
cuando se sospecha de encefalomalacia y porquée

9,~ Sefiale 3 enfermedades con las que puede confundirse
la encefalomalacia:
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10.~ Mencione 3 pruebas de laboratorio Gitiles en el diag-
néstico de encefalomalacia:

11,- Sefiale las lesiones que se observan en el estudio =~
histopatolégico y los 8rganos que se analizan en un
caso sospechoso de encefalomalacias

12,.~ Mencione el tratamiento de la encefalomalacia:

13,~ Indique 4 medidas de prevencifn y control indicadas
en la encefalomalacias
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CASO CLINICO No. 3

En una parvada de 50,000 pollos de engorda de 3 semanas

de edad, se encontraron 45 pollos con opistétonos, epistbto-
nos y torticolis.

A la necropsia s6lo se observaron petequias, edema y -

pérdida de estriaciones en el cerebelo.

Con los datos anteriores sefiale:

1) El diagn6stico presuntivo y su etiologfa:

2) Para confirmar su diagnéstico, indique qué pruebas -
de laboratorio necesita:

3) ¢Qué medidas sugiere para tratar, controlar y preve-
nir la enfermedad?

ity b o ep—— S b 2t A on e S S SAmie s e WA e teasoer ™
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RESPUESTAS.

l.- Encefalomalacia, por deficiencia de vitamina E.

2.- a) An8lisis de alimento.

b) Histopatologfa del encé&falo.

Tratamiento: Administrar vitamina E esmulsificade
en el agua de bebida.

Prevencifn y control:

Mantener niveles adecuados de vitamina E en la

dieta.

i

Adicionar antioxidantes al alimento.

Utilizar vitamina E estabilizada.

Dar alimento fresco.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARIAMENTE AL APARATO
REPRODUCTOR
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PROLAPSO' DE CLOACA «

Es un problema relativamente frecuente en gallinas -
que inician la produccidn y se caracteriza por la exterio
rizaci6én de la cloaca a través del ano.

ETIOLOGIA.

Es causada por el esfuerzo de la gallina durante la
ovoposicién, generalmente cuando la cloaca esti ya lasti-
mada por el paso de un huevo excesivamente grande o por =
haber sido picada por las companeras. El prolapso de - -
cloaca puede presentarse en un nlmero relativamente gran-
de de gallinas cuando hay canibalismo o cuando empiezan a
poner a edad temprana como resultado de un programa inade
cuado de iluminacién.

COMPARE.,

MORBILIDAD MORTALIDAD
Menoy de 5% Variable (1-5%)
SIGNOS .

Sangre en las plumas de la cloaca.

LESBIONES.

- Prolapso de la cloaca.
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

No se confunde con otro problema.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIOQ,

No es necesario ya que el problema es obvio.

TRATAMIENTO.

Se puede procurar reducir el prolapso, pero general-
mente se desechan esas aves,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

- Llevar un programa de ilumipacidn adecuado.
- Evitar el canibalismo de cloaca,
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Defina brevemente el prolapso de cloaca:

2.~ ¢Cudl es la etiologla del prolapso de cloaca?

3.~ ¢Qué signo se encuentra en el prolapso de cloaca?

4.- ¢Que lesifn se encuentra en el prolapso de cloaca?

5.~ ¢CObmo prevendria y controlarfa el prolapso de cloaca?
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SINDROME DE LA BAJA DE POSTURA 1976,
(SBP., 76)

También conocido como sindrome de la caida de la pues-
ta y sindrome de la baja de huevo, es una enfermedad que se
caracteriza por una incapacidad de la parvada para alcanzar
el miximo de produccién de huevo o por un descenso sGbito =
de la misma, asi como alteraciones en el cascardn y en la -
calidad interna del huevo. Afecta clfnicamente a la galli-
na doméstica en la etapa de postura, son mds susceptibles -
las razas pesadas y semipesadas (huevo café). En los patos
encontramos la infeccién pero no la enfermedad.

ETIOLOGTIA.

El sindrome es producido por un adenovirus con capaci=-
dad para aglutinar los glébulos rojos de la gallina, el pa-
to y el ganso, Dicha caracterfistica es exclusiva de este -

adenovirus, ya que el restc de los adenovirus aviares no =
hemoaglutinan.

TRANSMISION,

8e cree que el virus se introdujo en las gallinas re-
productoras al inocularlas con vacuna de enfermedad de Marek
preparada en fibroblastos de embrifén de pato contaminados -
con el adenovirus que es propio de estas aves, El virus se
transmite a través del huevo a la progenie, principalmente
en la primera etapa de la postura.
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DIFUSION. '

La difusifn es lenta si hay pocos portadores en la -
parvada y rdpida cuando hay un nGmero elevado de portado-
res.

PERIODO DE INCUBACTION.

Es variable pues se considera que existe la infec- -
cifn latente y que se activa cuando el ave inicia la pos-
tura. Experimentalmente el periodo de incubacién varfa -
de 6 a 17 dfas.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable. Nula,

SIGNOS.

a) Parvadas serolb8gicamente negativas a las 20 sema-

nas de edad:

~ Disminuye la produccidn de huevo entre las 20 -
y 40 semanas de edad,

- Cascarones delgados,

-~ Huevos sin cascar®n,

~ Disminuye o plerde el color el huevo café.

- Alblmina acuosa y opaca.

- Aves aparentamente sanas.

~ Ocasionalmente hay diarrea ligera,

-~ La postura vuelve a sus valores normales en
4 a 8 semanas,
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b) Parvadas serol8gicamente positivas antes de las 20
semanas de edad.
- Incapacidad para alcanzar el pico de postura es-
perado.
- No hay alteracién en la calidad del huevo,

LESIONES.

Ligero edema del tracto digestivo y del oviducto.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL -

El sindrome de la baja de postura se puede confundir
cont

Bronquitis infecciosa.

Micoplasmosis.

Enfermedad de Newcastle,

Encefalomielitis aviar.

Problemas nutricionales.

Problemas de manejo.

PE RO
En bronquitis infeccioea NO hay:

~ Facuperacién de la produccién.

En micoplasmosis NO se produces

- Disminucién en la calidad de los huevos producidos
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En la enfermedad de Newcastle NO se produce:

- Disminuci®dn en la calidad interna del huevo.

En encefalomielitis NO se produce:

~ Disminuci®dn en la calidad del huevo,

En problemas nutricionales y de manejo:

~ No se puede diagnosticar clinicamente.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.
1.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS. Es diffcil y costosa. Se
debe intentar el aislamiento entre los 15 y 20 =~
dfas después del brote, Se toman hisopos de muco
sa nasofaringea, oviducto o cloaca, o bién se to-
ma una muestra de la capa flogfstica de la sangre,
para inocular ent:

~ EmbriOn de pato de 10 a 12 dfas de edad, via ca
vidad alantoida.

- Fibroblastos de pato.
Hepatocitos de pollo libre de pat8genos especi-
ficos, ©

- Células renales de pollo,
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Para detectar la presencia del virus se deberd -
realizar la prueba de inhibicifén de la hemoagluti
nacién con el flufdo alantoideo cosechado 4 dias
post-inoculacién o con el fluifdo del cultivo celu
lar a intervalos de 3 dias.

HISTOPATOLOGIA. Es complementaria a la anterior,
Se buscan cuerpos de inclusién intranucleares ca-
racterfsticos en oviducto, se utiliza la tincibn
de Giemsa.

DETECCION.DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Se recomien
da realizar estas pruebas entre los 15 y 21 dias -

después del brote para que haya un titulo alto de
anticuerpos,

- Virus - guero - neutralizaci6n. Se realiza en =

cultivo celular y es la m&s sensible, pero no se
usa rutinariamente,

- Precipitaci6n en agar., Es sencilla y barata pe-
ro puede dar negativos falsos,

- Inhibicibén de la hemoaglutinacién. Es sencilla,
rdpida, préctica y barata. Se utiliza lfquido
alantoideo o flufdo de cultivo celular que con-
tengan virus, suero sospechoso y glébulos rojos
de gallina al 0,5%. Se hacen diluciones dobles
seriadas del suero en el lfquido que contiene -
el virus, se deja pasar 30 min., y se afade 1 go
ta de gl6bulos rojos, La lectura se realiza en
30 min, y se da como positivo cuando los gl6bu-
los sedimentan en forma de bhotén,
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TRATAMIENTDO.

No existe.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

Erradiacién ( en reproductoras ).

- Detectar portadores y eliminarlos.

- Incubar huevo inicamente de aves mayores de 40 sema
nas, libres de anticuerpos, ya que después de esa -
edad diffcilmente eliminan el virus por huevo.

Vacunacién ( en parvadas comerciales y reproductoras )

- Virus inactivado, emulsionado, cepa 127 o BC 14 .
- Via intramuscular entre las 14 y 18 semanas en apli
cacién Gnica.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- El sindrome de la baja de postura 1976 (SBP,.76), tam-

bién se conoce como:

2,~ Describa brevemente el SBP 76:

3.~ Mencione las principales caracteristicas del virus -
del SBP 76 y el grupo al que pertenecet

< e 5. b, AR TR R S e RS S e SR St Ay AWl ey -———
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4,- ¢COmo se transmite el SBP 76. entre las gallinas y -

cudl es el origen de la enfermedad?

5,~ ¢De qué depende la velocidad de difusifén del SBP,767

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

6.~ Experimentalmente el periodo de incubacién del SBp.-

76 varfa de;:

COMPLETA LOs ESPACIOS EN BLANCO.

7.~ El SBP.7G presenta una morbilidad

tal idad

a)
13)
a)
d)

e)

i

4 -

O

-

19 -

44

P

10
1.7
PAV]
2hH

dfas
dfas
dfas,
dfas,
dfas,

y una

mor-
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8.~ Seflale 5 signos presentes en el SBP.76 cuando las par

vadas son serolbgicamente negativas a las 20 semanas
de edad:

9.~ Mencione los 2 signos que encontramos en el SBP.76 en

aves serolbgicamente positivas antes d¢ las 20 sema=-
nas de edad:

10.- ¢Cudl es la lesién que encontramos en el SBP.767?

11.- Mencione 6 problemas con los que podrfa confundirse -
el SBP.76

[PSPRE . ——— e e - e e emas mwpass S n e b e e b e meme



12.~ Sehale 3 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnésti
co del SBP.76

13,- Mencione 2 medidas de prevencién y control del SBP,76°

14.- Indique el tipo de vacuna, cepa, edad y via de admi-
nistracién recomandada contra el SBP:
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IMPACTACION DEL OVIDUCTO,

Es un trastorno relativamente comfin en gallinas, se ca
racteriza por el aclimulo anormal de yemas en oviducto, - -
aumento de volfimen del oviducto y del abdomen, adoptando -
las gallinas en muchas ocasiones una "posicién de pingﬁind:

ETIOLOGTIA,

La etiologfa es diversa, generalmente iniciada por -
una salpingitis que altera la funcién normal del oviducto.
La salpingitis puede ser debida a: bronquitis infecciosa,
Streptococcus, Staphylococcus, Salmonella y/o Mycoplasma.

SIGNOS,

- Postura de pingﬁino.
- Cese de la postura,

- Dificultad para moverse,

LESIONES.

- Balpingitis,
-~ Presencia de una masa s6lida (caseificada) semiadli

da o lfquida en el oviducto que puede tener muy mal
olor.

- Peritonitis cuando hay salida del material a la ca-
vidad peritoneal,
~ Toxemia cuando hay invasifn bacteriana.



COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
Variable. Variable.

Generalmente es un problema esporédico,

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

Se realiza la necropsia, no se confunde con otro pa-
decimiento.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.

No se realiza ya que el diagnbstico se hace a la ne-
cropsia. Lo més importante en un momento dado serfa iden
tificar la causa.

TRATAMIENTO.

No existe.

MEDIDAS DE PREVENCTON CONTROL

- Bvitar las causas gue producen la salpingitis,.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Defina brevemente la impactacién de oviducto:

2.~ Mencione 5 factores que pueden desencadenar impacta-
cibén de oviducto:

3,~ Sefale 3 signos presentes en la impactaci&én de ovi-
ductos

4,- Indique 4 lesiones producidas en la impactaci6bn de -
oviductot

. - o i e e i Syn i e, et rnm ars vt W & . e e e v e -
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CASO CLINICO No. 4 301

En una granja con 50,000 gallinas tipo leghorn de 30 -~

semanas de edad y 50,000 gallinas semipesadas de 35 semanas
de edad, se observ6é una disminucién en la produccién de -
huevo del 10%; un aumento del 2% en la cantidad de huevo ro
to; y una cantidad de huevos sin cascarén, con cascarén de-
forme y decolorados entre 1 y 2%. El @Gnico signo aparente
en las aves es diarrea ligera.

Con los datos anteriores sefale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologfa:

2) ¢Qué pruebas de laboratorio son (tiles para confir-

mar su diagn&stica?

3) Sugiera las medidas necesarias para tratar, contro

lar y prevenir la enfermedad

o et A o . b 5 o R Resy Lp A gt W i i Ao e m
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(verifique sus reapuestas &n la hnga siquiente).
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RESPUESTAS.

1.- Sindrome de la baja de postura '76, por adenovirus

2,- a) Aislamiento del virus.
b) Histopatologia.
c) Deteccibn de anticuerpos especificos.
3.- Tratamiento: No existe,
Prevencifn y control:
- Evitar la transmisifn vertical mediante la detec
cibén y eliminacién de portadores.,
- Incubar huevo finicamente de aves mayores de 40 -
semanas de edad, libres de anticuerpos,

- Vacunar.



ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARIAMENTE EL SISTEMA
TEGUMENTARIO

30:
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ONFALITIS E INFECCION DEL SACO VITELINO (ISV).

Es una enfermedad producida por bacterias que infectan
el saco vitelino, ya sea por contaminacibn a través del cas
carbn o del ombligo del ave en el momento del nacimiento. -
Se caracteriza por la inflamaci6én del ombligo, alteraciones
de color y consistencia del saco vitelino y elevada mortali
dad en las primeras 2 semanas de vida., Todas las aves son
susceptibles a padecer la enfermedad.

ETIOLOGTIA.

Es una enfermedad de etiologia m@ltiplec, siendo el - -
agente mis frecuente la Escherichia coli, pero tambié&n pue

den verse involucradas bacterias de los géneros Staphyloco-
ccus, Salmonella, Klebsiella y otros.

TRANSMISTION.

No hay transmisién entre aves, Las aves se infectans

a) Por contaminacifn del cascarfin, ya sea a nivel de -
granja o de incubadora, por los siguientes factores:

- Postura en piso.

- Falta de higliene en la caseta,

- Paja sucia en los nidos,

~ Recoleccifn de huevo sucio y limpio a la vez, ya que
se contaminard 8ste Gltimo con las manos de los tra-
bajadores,

- Animales con procesos entéricos que provoquen que ha
va plumas sucias a la salida de la cloaca,
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- Inadecuada fumigaci6n de huevos.
- Falta de refrigeracibén del huevo.
- Contaminaci6én de la incubadora.

b) Por contaminacién del ombligo en la nacedora o en -
las cajas donde se transporta a los pollitos.

DIFUSTION.

No hay difusién entre los animales,

PERIODO DE INCUBACTION.

Depende del agente causal y la via de contaminacién, -
varfa de 1 a 10 dfas,

COMPARE

)

MORBILIDAD . MORTALIDAD
Variable segdn el Variable, seg6n el
grado de contaminacién., grado de infeccién,

NOTA: se presenta en todas las parvadas y ge consi--
daera normal una mortaljidad del 1 al 2% durante -
las primeras 2 semanas de vida.

S8I1IGNOS

- Mortalidad desde el primer dfa,
~ La curva de mortalidad disminuye gradualmente hasta
llegar a los valores normales aproximadamente al dé-

cimo dia,
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- Pollitos bajo la criadora.

- Alas caidas.

- Torticolis.

- Panoftalmitis purulenta.

- Artritis purulenta,

- Distenci6n abdominal,

- Costra e inflamacién del ombligo.

LESIONES.

- Persistencia del saco vitelino.

- Saco vitelino amarillo verdoso, verde intenso o ro-
jo, caseoso o acuoso,

- Hfgado rojo.

- Esplenomegalia.

- Peritonitis por ruptura del saco vitelino.

- Pericarditis.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.,

La infecci6n del saco vitelino puede confundirse coni

Pulorosis y tifoidea,
Aspergllosis,
PERO:
En pulorogis y tifoidea KO se presentat

- Cege de la mortalidad antes del 15°¢ dfa. de edad,
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En aspergilosis NO se presenta:

- Lesién en saco vitelino, ni
~ Mortalidad desde el ler. dia.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

Generalmente no se requiere de laboratorio para el -~ -
diagnbstico, la necropsia es suficiente, pero se recomienda
sembrar hfgado y saco vitelino para determinar cudl es el -
agente causal y diferenciar de pulorosis y tifoidea. Es im
portante determinar si el problema es onfalitis o infeccibn
de saco vitelino para instituir las medidas correctivas.

TRATAMIENTO,

No se recomienda tratar a los animales, ya que &sto 80
lo retarda la mortalidad y eleva el nGmero de pollitos de -
desecho,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,.

- Mantener limpios los ponederos.

- Recolectar el huevo 3 veces al dia,

~ NOnca racolectar juntos los huevos sucios y los ~
limpios,

- Evitar la postura en el piso

- No lavar ni limpiar el huevo,

- Incubar Gnicamente ¢l hucvo con cascarn limpio,

- FPumigar los hueveos con ftormol en la granija, en la-

incubadora y en la nacedora.
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- Eliminar las fluctuaciones de temperatura y hume-
dad en la incubadora.

-~ Mejorar la ventilacibn de las casetas.

- Controlar la . higiene del personal.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ Describa brevemente la onfalitis-infeccién del saco =
vitelino (IsV):

2,- ¢Cull es la etiologfa de ISV?

3.~ ¢CBmo adquieren las aves la ISV?

At e vt e o N AR e o et
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO

4.~ El periodo de incubacién de ISV es de:

a)12 - 18 hrs,
b) 24 - 36 hrs.
c) 1 - 5 dfas.

d) 1 - 10 dfas.
e) 5 - 15 dfas.

5.- La morbilidad y mortalidad en ISV varia segfn:

6.- Mencione 5 signos presentes en ISV:

7.- Seflale 5 lesiones producidas por ISV:

8.,- Indique 2 enfermedades con las que puede confundirse
15V,
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9.- ¢Qué pruebas de laboratorio se requieren para el - -
diagn6stico de ISV,

10.- Mencione 5 medidas de prevencibn y control de ISV:
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VIRUELA AVIARIA.

Tambi&n conocida como epitelioma contagioso (en la -
forma seca) y como difteria aviaria (en la forma hGmeda).
Es una enfermedad producida por un poxvirus, se catacteri
za por producir lesiones cutdneas en las zonas sin pluma
de la cara, cuello, piernas y pies y/o por lesiones dif-
téricas en la parte superior del tracto respiratorio y di
gestivo. Microsc6picamente produce cuerpos de inclusifn

intracitoplésmicos. Afecta pricipalmente a la gallina, el

pavo, la paloma y el canario, de cualgquier edad.

ETIOLOGTA.

La enfermedad es producida por poxvirus, del que exig
ten 4 tipos relacionados entre si:

Poxvirus de la gallina.

Poxvirus del pavo.

Poxvirus de la paloma.

Poxvirus del canario.

Se considera que fueron la misma cepa en un principio,
y posteriormente se adaptaron a las diferentes especies -
aviarias hasta volverse casi especfficos de especie,

TRANBMISTION,

La enfermedad se transmite Gnicamente en forma hori-
zontal, y requiere forzosamente de una solucién de conti~
nuidad., Las aves se infectan a partir de cama contaminada
con costras de aves enfermas, de jeringas contamipadas por
aves en fase virémias, de animales que practican el caniba
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lismo, o bién por mosquitos del género Anopheles y Culex -
o por otros artrbpodos chupadores de sangre.

DIFUSTION.

Se considera una enfermedad de difusién lenta, aunque
en &época de lluvias puede aumentar dicha difusién ya que -
aumentan los mosquitos.

PERIODO DE INCUBACION.

El periodo de incubacién varfa de 4 a 10 dias segfin -
el virus y la especie afectada.

COMPARE

MORBILIDAD MORTALIDAD

1 -170¢ Baja en la forma seca
(1-5%) hasta 50% en la
forma hdmeda. 100% en
canarios.

8 1IGNOS ,

FORMA CUTANEA O SECA:

~ (Ceguera
- Aecta bisicamente a las zonas de piel sin pluma en

la cabeza: cresta, barbilla, comisura labial y ocu-
lar,
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FORMA DIFTERICA O HUMEDA:

- Problemas para respirar.
~ Disfagia.

- Disminucibén en la postura.

LESIONES-»

FORMA CUTANEA O SECA:

- Afecta b&sicamente a las zonas de piel sin pluma en
la cabeza: cresta, barbilla, comisura labial y ocu-
lar,

- Bn casos severos se ven afectadas las patas, pier-
nag y otras zonas de la piel.

-~ Pequenas ampollas de amarillo a café, que secan ré-
pidamente,

- Costras que al quitarlas dejan una zona hemorr&gica
en la piel,

- Papulas.

- Pustulas,

~ Costras,

FORMA DIFTERICA O HUMEDA:

- Parches hlancos caseosos en la mucosa oral, tréquea,
faringe, laringe y es&faqgo,

- Membranas diftéricas en la boca, laringe, faringe,
y trélquea, que al quitarla deja una superficie ero
sinada hemorrfgica, .

-~ Dcasionalmente se ven afectados los senos, la cavi-

dad nasal, y la conjuntiva ocular,
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La viruela aviar puede confundirse con:

Laringotraqueitis,
Enfermedad de Marek.
Avitaminosis A.

P ERO:}

En la laringotraqueitis NO se producen:

Membranas diftéricas diffciles de desprender.
Lesiones en mucosa oral.

Lesiones en es6fago, ni
Cuerpos de inclusién intracitoplésmicos.

En la enfermedad de Marek NO se producent

- Membranas dift8ricas,

~ Lesiones en la porcifn superior del tracto respira
torio y digestivo, ni

-~ Cuerpos de inclusidn,

En avitaminosis A NO se produceni

- Lesiones en piel, ni
- Cuerpos de inclusién,

DIAGNOSTICO DE LABORAMTORIO,

1.~ AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL.,
- En_animales susceptibles. Debe ser la misma -

especie que el animal afectado. Es una prueba
costosa y lenta,
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- En cultivo de tejidos. Actualmente no es muy

prdctica ya que hay cepas que requieren adapta
cién al tejido.
- En embrién de pollo. Es la forma mids conveni-

ente de procurar el aislamiento del virus. Se
inoculan embriones de 9 a 12 dfas de edad, via
membrana corialantoidea por c8mara falsa, 5 a

7 dfas post-inoculacibn se observan las membra-
nas engrosadas con zonas de necrosis. Dichas

membranas al estudio histopatolfégico presentan
cuerpos de inclusién intracitopl&smicos.

2.- IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL.

- Anticuerpos fluorescentes. Es rdpida pero re-

~qulere de equipo costoso.,

- Histopatologfa. Por la observacién de cuerpos
de inclusibén intracitoplismicos. Es la m8s =~
préctica y répida.

3.~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS.

- Difusibén de agar. Requiere de otras pruebas -

complementarias, puede dar negativos falsos.
- Hemoaqlutinaci®n pasiva. Poco pr8ctica y pre-

senta reacciones cruzadas con otros poxvirus -
aviares,
- Virus neutralizacién, En embrién de pollo o -

en cultivo celular, Es poco prfctica ya que -
algunas cepas requieren adaptacién al cultivo
de tejidos, y hay reacciones cruzadas.
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TRATAMIENTO:.

No hay tratamiento adecuado.

En aves valiosas se pueden aplicar antisépticos tépi
cos para reducir la contaminacién bacteriana secundaria,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Vacunacién .

- Sobre brote, por su lenta velocidad de difusién.

~ A gallinas de 4 semanas de edad, y revacunar 1 mes
antes de que rompan postura.

- A pavos de 2 a 3 meses de edad, revacunar a los re
productores.

- El pollo de engorda no debe vacunarse a menos que
haya viruela en la zona.

- Hay que revisar si prendif la vacuna 7 a 10 dias -
post-vacunacién

Las vacunas que existen, est&n preparadas con:

a) Virus vivo de viruela de gallina; induce una -
proteccién prolongada, pero da una reaccidn vacu-
nal muy fuerte. Se utiliza en gallinas y pavos,

b) Virus vivo de viruela de gallina atenuado; induce
una proteccifn prolongada, es m8s suave y puede ~
aplicarse desde el dfa de edad.,

¢) Virus vivo de viruela de paloma; induce una pro-
teccién corta, pero su reaccibn vacunal es ligera,
Se utiliza en palomas y gallinas,
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La via de aplicacién varfa con la especie:

~ Membrana del ala, en gallinas y palomas.
—- Con brocha en la pierna, en pavos, pues &stos duer
men con la cabeza bajo el ala y la vacunacién en -

la membrana del ala podrfa producirle la enferme-
dad.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- ¢Con qué otro nombre se conoce a la viruela aviar en
su forma seca?

2.~ ¢CO6mo se conoce también a la viruela aviar en su fog
ma htmeda?

3.- Defina brevemente la viruela aviar:

4.~ Mencione las principales caracteristicas del virus =
de viruela aviar y el grupo al que pertenecei
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5,- ¢COmo se transmite la viruela aviar?

SUBRAYE LOS INCISOS CORRECTOS.

6.- ¢COlmo es la difusibn de la viruela aviar?

a) Lenta.
b) Media.
c) R4pida.

7.- El pericdo de incubacién de la viruela aviar es de:

a) 24- 48 hrs.,
b) 2 - 3 dias.
c) 3 -5 dfas.
d) 4 - 10 dias.
e)
COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
8.- La viruela aviar presenta una morbilidad de _

% y una mortalidad en su -

forma seca, de _% en la forma hGmeda y de

% en canarios.

PRSI S



322

9.- Mencione 4 signos presentes en la viruela aviar en su
forma seca

10.- Sefiale 4 signos presentes en la viruela aviar en su -
forma hGmeda:

11.- Indique 3 lesiones que se presenten en la viruela - -
aviar secat

12.- Mencione 3 lesiones presentes en la viruela hmeda:

13,~ Sefale J padecimientos con los que puede confundirse
la viruela aviar:
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14.~ Sefiale 3 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnés-

15."

160"

l7l"’

tico de la viruela aviar:

COMPLETE EL SIGUIENTE CUADRO DE VACUNACION:

ESP. IE

EDAD Dis VACUNACION

TIPO L5 VACUNA

VIA DE APLICACION

Gallina

Pavo

Paloma |

¢Se considera indicada la vacunacidén sobre brote en un

caso de viruela aviar?

(Cudnto tiempo post-vacunacién hay que revisar si pren

did o no la vacuna contra la virucla aviar?
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CANIBALISMO.

No es propiamente una enfemedad, sino mds bién un vi-

cio, que varia desde el picoteo de las plumas hasta el pi-

coteo de la cloaca, donde se puede producir evisceracién.

Estd asociado a factores ambientales y de manejo; se pre-

senta principalmente en las gallinas de raza ligera aunque

cualquier raza a cualquier edad es susceptible de presen-

tar el

problema, asi como pavos y otras aves criadas en -

confinamiento.

ETIOLOGTIA,.

El canibalismo se presenta por diversas causas, entre

las que encontramos:

Alimentacién exclusivamente con comprimidos (pellets)
Aburrimiento.

Insuficiente cantidad o espacio de bebederos, comede
ros o nidos.

Elevada densidad de poblacién,

Exceso de calor,

Deficiencia de proteinas metionina, lis}na, cistina
y arginina y minerales en la dieta (Mn, Al, Cu, Ba,-
etc, ),

Prolapso de cloaca,

Ectoparésitos,

Alimentacibn restringida (skip-a-day) en reproducto-
ras pesadas,

Factores de tensién para el ave.

Poca fibra cruda en la racifn,

Color, intensidad y duracién de la luz,
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- Histeria.

~ Heridas sangrantes, etc.

Cuando por una u otra causa el ave prueba la sangre -
ya no deja de practicar el canibalismo, aun cuando va no -
existan factores predisponentes,

TIPOS DE CANIBALISMO:

Canibalismo de cloaca. Es la presentacifén mds severa
del canibalismo ya que llega hasta eviscerar el ave ataca-
da. Es caracteristico de aves en postura que inician la -
produccidn, en las que es m&s frecuente el prolapso de -~ -

cloaca; el problema se vuelve mis serio en aves reproducto
ras pesadas ya que reciben una alimentacién restringida.

Canibalismo de pluma. Se presenta principalmente en
aves criadas en confinamiento, que no pueden hacer ejerci-
clo. Las deficiencias de vitaminas y minerales predisponen
al problema, asf como la irritacién de la piel por par8si-
tos externos, etc. Las plumas poseen aminoicidos azufra-
dos (metionina, cistina y cisteina), s8i el ave careceo de -~
dichos aminolcidos se picarf la pluma para corregir la de-
ficiencia.

Canibalismo de dedos. 8e presenta comunmente en po-
l1litos a los que les llama la atencifn el color de la base
de la ufa., El hambre empeora el vicio, ya que cuando son -
pequefios, puede ser que no encuentren la comida, por la al
tura del comedero o por la lejania de la criadora, Por -~




curiosidad o por hambre empiezan a picarse sus dedos 0 los
de sus compafieros, el problema se complica al sangrar el -
pollito, ya que el color y luego el sabor de la sangre - -
atrae la atencién de los otros.

Canibalismo de cresta y barbillas. Generalmente apare

ce después de una lesién en dichos lugares, ya sea por - -
pleitos o por jaulas defectuosas. Es com@n que se presen-
te en animales en jaula. En gallinas despicadas la zona -
de alrededor de los ojos se pone azul o negra por las hemo
rrigias internas; las barbillas se ven aumentadas y oscu-
ras; y las orejillas se tornan negras y necréticas. El1 -
problema es diffcil de controlar afin si se despica a los -
animales y se ponen en jaulas individuales,

Canibalismo de cera. Es poco com@n, se presenta mis

frecuentemente en pollitos de 2 a 7 semans y consiste en -
picarse la porcibn carnosa que se encuentra en el nacimien
to del maxilar superor, Si el animal no muere, presentard
generalmente, una deformacién permanente del pico, lo que
diffculta la funcibn del macho reproductor, '

TRATAMIENTO,

Ne existo tratamiento, una vez presentado el problema
hay que controlarlo y prevenirlo,
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Aplicar pomadas o liquidos repelentes.

- Distribuir alfalfa o zacate en el gallinero para dis
traer a los animales.

- Aumentar el contenido de fibra en la dieta.

- Anadir sal al agua.

- Administrar el alimento en forma de harina o cualquier
otra accién que distraiga a las gallinas.

- Despicar a los animales entre los 6 y 10 dfas de edad.

- Corregir las causas; deficencias vitaminicas, excesi-
va densidad de poblacién, pocos comederos, etc.

NOTA:

A veces el canibalismo se inicia por curiosidad ya que
les llama la atencién el color rojo de la cresta, heri
da, irrigacifén sanguinea de los dedos, etc, En dichos
casos el uso de luz roja o celof&n rojo en las venta-
nas puede ayudar a solucionar el problema,
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RESUMEN Y PRUEBA.

1.~ Defina brevemente el canibalismo:

2,- Mencione 10 causas que pueden generar un problema de
* canibalismo:

st P T R I I T I I S—



330

3.~ ¢Culles son los 5 tipos de canibalismo:

4.~ ¢C6mo se presenta el canibalismo de la cloaca?

5.- ¢C6mo se presenta el canibalismo en los dedos?

6,~ ¢Como ge presenta el canibalismo de cresta y barbillas?

[SRTEREIN P cama e oy e
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7.~ ¢COmo se presenta el canibalismo de cera?

8.~ ¢COHMO se presenta el canibalismo de pluma?

9.- Sefale 5 medidas de prevencibn y control del canibalig
mos

[P— o o e o et RN, L e
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DERMATITIS GANGRENOSA

También conocida como edema maligno de las aves, podre
dumbre del ala, celulitis gangrenosa, gangrena del ala, der
matomiositis gangrenosa, y dermatitis necrética. Es una en
fermedad producida por bacterias del género Clostridium, se
caracteriza por presentar un curso agudo y producir necro-
sis de la piel, edema subcuténeo y crepitacién en la zona -
infectada., Afecta principalmente a los pollos y pavos de 4
a 16 semanas de edad.

ETIOLOGTA.

-

La enfermedad es producida por bacterias del género -
Clostridium siendo los m&s frecuentes C. perfringens, - -~
C. septicum, C. sordelli y C. novy. En ocasiones se en- -
cuentra presente el Staphylococcus aureus, Los agentes -
causales de la enfermedad son parte de la microflora de la
piel y del tracto intestinal del animal, por lo que son de

considerar, ciertos factorer predisponentes que inducen a
la produccién de la enfermedad. FEntre los factores mfs im-
portantes encontramost

a) Vacunaciones contra viruela aviar vy

b) Inmunosupresidn por infeccibn de la bolsa de Pabri-

cio y hepatitis rcon - uerpos de st lusi6n,

TRANS T G 1ON

La enfarmedad come 1al, SGOCrans 1t e ouna ave d4 -
otra, sin embarngo los facror. re oot Loanentes tuoden g e
que aparezca Como una ooler oL i a sy e i roblena

individual.
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DIFUSTION,

No hay difusién de la enfermedad, pero si, de los fac
tores predisponentes. Clinicamente aparenta difusién me-
dia.

PERIODO DE INCUBACTION,

A partir de que se forma el medio anaer8bico y empie-
za el crecimiento de los Clostridium, el problema se pre-
senta pasadas 24-48 hrs,

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD

1 - 20% 1 - 20%, si no se
medica a tiempo,

SIGNOS,

- Crepitacién de la zona afectada, por la presencia -
de gas,

~ Incoordinacifn,

- Ataxlia.

- Crestas p8lidas (ocasional).

- Fcilmente se desprenden las plumas de la gona afectada.

- Diarrea verde,

- Fiebre,

- Muerte sGbita,

Las zonas m4s afectadas son: la regifn lumbar el pe-

cho, las alas, las barbillas y las patas,
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LESIONES.

- Necrosis hfimeda de la piel.

- Edema subcutdneo con olor agridulce.

- Exudado serosanguinolento en la zona afectada,
- Puntilleo necrético en higado.

- Hepatomegalia con coloracién verdosa.,

- Miositis,

- Médula 6sea pdlida.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

‘

La enfermedad no se confunde con otros padecimientos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

No se requieren pruebas de laboratorio los signos y =
lesiones son bastante claros y sugestivos.

1.~ AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL., No es necesario
ya que todos responden al mismo tratamiento. En

caso de intentarse el aislamiento se utilizan me-
dios para anaerébios, tioglicolato o embrifn de -
pollo, Caientando Ja muestra a 100°C durante 30
min, para destruir gérmenes contaminantes.

2.~ IMPRONTAS DEL TEJIDO AFECTADO. Es de cierta utili
dad, Se bhuscan bacterias Gram positivas.




336

TRATAMIENTO.

Se recomienda el uso de antibib6ticos de amplio espec-
tro en el alimento o en forma individual.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Evitar los factores predisponentes .

Establecer el sistema de crianza todo-dentro todo -
fuera.

Mejorar las medidas de sanidad,

Emplear vacunas atenuadas contra viruela,




337
RESUMEN Y PRUEBA

l.- ¢Con qué otros nombres se conoce a la dermatitis gan-
grenosa?

2.~ Defina brevemente la dermatitis gangrenosa:

3.~ ¢Cufl es la etiologfa de la dermatitis gangrenosa?

TP s g mategoanrn. S gt

4,- ¢Porqué son importantes los factores predisponentes -
de la dermatitis gangrenosat

i i ot s o b o rssenn e e st . ot -




338

5.- Senale 3 factores predisponentes de dermatitis gangre

nosa:

6.~ ¢COmo se transmite la dermatitis gangrenosa?

7.~ ¢C6bmo se difunde la dermatitis gangrenosa?

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

varfa entre;

a)
b)
e)
d)
Q)

8.~ ELl pericdo de incubacién de la dermatitis gangrenosa

12 - 24 horas.

24 ~ 48 horas.
2 - 4 dfas.
8 ~ 10 dias.

10 -~ 1% dfas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,

9.~ La morbilidad en dermatitis gangrencsa varfa entre =~

b4

$ vy la mortalidad alcanza el

i no se pedica a tiempo,



10.- Mencione 5 signos producidos en la dermatitis gangre-

nosa:

11.- Sefale 5 lesiones producida: en la dermatitis gangre-

120"'

13;"’

nosa:

¢Con cué padecimiento puede confundirse la

gangrenosa?

e b g & b S e d v e b s wemvaae s b e . mevmie % a o -

dermatitis

¢Qué prueras de laboratcrio se .tilizan en el ¢iagnbs

tico de dermaticvis ¢gangrenosa?
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14.- Seflale un tratamiento contra la dermatitis gangrenosa
con nombre, dosis, via de aplicacidén y duracibn:

15.~ Sefale 3 medidas de prevencién y control gque recomen-
darfa para la dermatitis gangrenosa:
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ECTOPARASITOSIS

Es un grupo de enfermedades producidas por parésitos
externos que viven sobre las aves, se alimentan de su piel,
sus plumas y/o su sangre, Se caracterizan por presentar -
un curso crénico, purito, debilidad, baja en la produccibn
de huevo y anemia cuando el pardsito involucrado es hematd
fago. Afecta principalmente a la gallinade postura y rara
vez al pollo de engorda, ya que su ciclo comercial es cor-
to y la desinfeccibn de las casetas es mds frecuente.

ETIOLOGTIA.
Los ectopardsitos se pueden dividir en 6 grupos.

1.- PIOJOSs La infestacifn por piojos también se cono
ce como Ptiriosisis., Son pardsitos de 1 a 4 .
de largo, poseen cabezatorax y abdomen,estan apla
nados dorsoventralmente y tienen 3 pares de patas
Ej Menopon gallinae . Los pilojos se pueden locali-
zar en el pecho, abdomen y debajo de las alas, -~
e alimentan de descamaciones de la piel y ocasio
nalmente de la base suave de la pluma, Sus huave
cillos se encuentran adheridos en forma de racimo
al canbn de la pluma,

2.~ ACAROS: Son parfsitos de 0,5 al 1 mm, de largo, -
de color gris a negruzco, seqgGn la cantidad de -
sangre ingerida, los adultos tienen 4 pares de pa
tas y las larvas 3 pares, est8n aplanados dorso~
ventralmente y son de forma ovoide,

a) Dermanyssus gallinae o 8caro rojo, se localiza
principalmente alrededor de la cloaca, y s8lo su-
hhe al ave durante la noche; de dfa se esconden en
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las grietas de verchas y paredes Se alimentan
de sangre y llegan a transmitir cblera aviar y -
encefalitis equina.

b) Ornithonissus bursa o &caro tropical, presen-

ta las mismas caracteristicas que el anterior, -
con la Gnica diferencia, que se encuentra sobre -
el ave también durante el dia,

c) Ornithonissus silvarium. o 4caro del norte, -

se caracteriza por perforar la piel, lo que hace
gue el ave se arranque las plumas en un intento -
de disminuir la irritacién. Se localiza alrede-
dox de la cloaca.

d) Cnemidocoptes mutans. es el Scaro causante de

la dermatitis escamosa, es muy pequeiio, hace tune
les bajo la piel y afecta zonas sin plumas como ~
son los tarsos y los dedos, ocasionalmente lleqa
a afectar a pericos y canarios en la comisura del
pico y alrededor de los ojos,

GARRAPATAS: Son par8sitos de 1 cm. de largo, co-
lor gris con piezas bucales por debajo del margen
del cuerpo, sin escudo y las patas centrales, le~
zan en mayor cantidad bajo”las alas y parasitan -
al ave hfAsicamente durante la noche, 8¢ alimen-
tan de sangre y pueden transmitir Aegyptianella -

PULGAS: Son par8sitos de 2 mm. de larqgo aplanados
lateralmente, con 1 pares de patas eepinosas, -
con ganchos, Color cafft oscuro y se alimentan de
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sangre,Ej Echidnophaga gallinacea. Son par8sitos -

permanentes que se localizan principalmente en -
la cara, barbillas y cresta., La pulga del perro
y del hombre también pueden parasitar a las ga-
llinas.

5.~ MOSCAS: La mosca doméstica y Pseudolynchia cana-

riensis (Lynchiamaura) o mosca de la paloma, cu-

ya importancia radica en que es la transmisora -
del Haemoproteus columbae. Se localiza en la ca

ra interna de las alas.

6.~ MOSCOS: Culex pipiens, Aedes. Es importante en

la transmisién de la viruela, la peste aviar, la
encefalitis equina y la malaria.

TRANSMISION.,

Los ectopardsitos se transmiten por contacto directo,
ya sea por otras aves o por vectores meclnicos,

DIPUSION,

Se considera de difusién media en la parvada,

PERIODO DE INCUBACTION,

El tiempo que transcurre desde que el pardsito infec
ta al ave y §sta presenta signos varfa con el nfimero de pa-
rdsitos, el estado nutricional del ave y la complicacién
0 no con otra enfermedad,
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COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
Generalmente alta Muy baja.
(80 - 100%)
SIGNOS,

- Debilidad.

- Tristeza.

- Prurito.

~ Baja la postura.

- Anemia (pulgas, 8caros y garrapatas).

- Dermatitis escamosa y claudicacién (C, mutans).

et i

LESIONES,

No hay lesiones a la necropsia.

DIAGNOSTICO DIFERENCT AL,

Se debe hacer la diferenciacifn entre los ectopar8si-
tos para ver si se debe tratar Gnicamente a los animfles
o tamhién las casetas,

DIAGNOSTICO DE LABORAMTORTIOQ

Rara vez es pscesario ~a que la mayorfa de los parfsi
tus se observan a simple vista.
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1.- MICROSCOPIA, Util para diferenciar a los ectopa-

résitos, o bien para la observacién de sus larvas
y/o huevecillos,

2.- RASPADO PROFUNDO. Util para diferenciar la derma

titis escamosa de otro tipo de dermatitis, requie

re de microscopfa después del raspado.

TRATAMIENTO,

Se recomienda el uso del malatibén y diclorvos para -

las aves en bafios por aspersibn y clordano o lindano para
las casetas.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

NOTA:

Evitar la entrada de aves silvestres,

Revisar periddicamente a las aves, para ver si tie
nen parésitos o no.

Evitar la entrada de aves parasitadas a parvadas -
libres,

Evitar que el mismo casetero maneje a las aves pa-
rasitadas y a las no parasitadas,

Evitar las aguas estancadas.

Controlar a la mosca doméstica,

Hay que tener en mente que ciertos parfgitos solo
se encuentran sobre el ave durante la noche, por -
lo que hay que revisar también las grietas de la -~
caseta durante el dfa o revisar a las aves durante
la noche,
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RESUMEN Y PRUEBA,

l.- Defina brevemente la ectoparasitosis:

2.- ¢Cudles son las aves mis afectadas por los ectopardsi
tos?

3.~ Relacione las sigulentes columnas:

GENEROS Y ESPECIES. GRUPOS DE ECTOPARA~
SITOS.

N Argas persicus.

Cnemidocoptes mutans. a) Acaros.
___Culex pipiens, b) Garrapatas.
Dermanyssus gallinae, c) Moscas,
Echidnophaga gallinacea, d) Moscos.
___ Menopon gallinae. ’ e) Piojos.

Qrnithonissus bus . t) Pulgas,

Pseudolynchia maura.
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¢Ddénde se localizan los piojos sobre el ave?

¢D6nde se localizan los 8caros sobre el ave?

¢D6nde se localizan las garrapatas sobre el ave?

[

¢D6nde se localizan las pulgas sobre el ave?

¢{Cu8l es la principal importancia de la Pseudolynchia
maura? '

s ———

(Cufl es la importancia del Culex pipiens?

¢{Cmo se transmiten los ectopar8sitos?
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO -
11.~- La difusidn de las ectoparasitosis se considera:

a) Lenta.
b) Media.
c) Rdpida.

12.- ¢De qué depende el periodo de incubacidn de las ecto-
par8sitosis?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO .
13.- La morbilidad de las ectoparasitosis llega a alcanzar

un __% y la mortalidad generalmente es N

—

14.- Mencione 5 signos presentes en las ectoparasitosis:

15.- ¢C8mo se hace el diagnbstico diferencial de las ecto-

parasitosis?
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16.- Mencione 2 pruebas de laboratorio fitiles en el diagnés
tico de las ectoparasitosis:

17.- Indique un tratamiento contra los ectoparfsitos con -
nombre, dosis, vfa de aplicacién y duracién:

18.- Sefiale 6 medidas de prevencién y control Gtiles con-
tra las ectoparasitosis:
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ERISIPELA .

También conocida como mal rojo, es una enfermedad -

bacteriana producida por Erysipelotrix rhusiopathiae - -

(E. insidiosa). Se caracteriza por producir un cuadro -
septicémico agudo, con hemorragias en masas musculares y
en membranas serosas. Afecta principalmente a los pavos -
de 15 a 20 semanas de edad en adelante, siendo m&s fre- -
cuente en el macho que en la hembra., Afecta a diversas -
especies, desde peces hasta el humano, es particularmente
importante en el pavo y el cerdo,

ETIOLOGTIA

La enfermedad es producida por Erysipelotrix rhusopa-

thiae (E. insidiosa) bacteria gram-positiva, anaerobia fa
cultativa.

TRANSMISION.

La enfermedad se transmite fnicamente en forma hori-

zontal, por ingestién de cama, alimento o agua ,contamina-
dos con heces de animales enfermos o portadores sanos,
Es mds frecuente cuando los machos alcanzan la madurez se
xual pues se transmite por contaminacién de soluciones de
continuidad producidas por pleitos o canibalismo, En hem
bras suele presentarse el problema después de la insemina
cién artificial,
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DIFUSION.

La difusi6n es relativamente ripida dependiendo de -
la via de infeccifn. Aves infectadas eliminan el gérmen
por heces.La fase septicémica de la infeccibén serd impor-
tante si existen peleas o canibalismo, y la inseminacién
artificial r&pidamente difunde ¢l problema.

PERIODO DE INCUBACION.

Varia de 24 - 48 horas.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
Variable . 0~ 50 %
S I GNOS.

- Aparecen animales muertos sin signos previos,

- Cianosis de la cabeza,

- Diarrxea,

- Tuigencia de la caruncula

- Manchas rojas en la piel, cardncula, cara y caboza .

- Congesti6n y hemorragia perineal en hembras re- -
ciantemente inseminadas,



354

LESIONES:.

- Congesti6n generalizada,

- Degeneracién de la grasa del muslo y corazén.

- Hemorragias en miocardio y otros mfsculos.

- Aumento de volumen y friabilidad hep&tica.

- Esplenomegalia.

- Nefritis.

- Exudado fibrinopurulento en articulaciones y peri-
cardio en casos crénicos.

- Engrésamiento del proventrifculo.

- Ulceracién de la pared de molleja.

- Nodulos amarillentos en los ciegos.

- Endocarditis vegetativa,

- Costras obscuras en la pilel.

- Enteritis catarral

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La erisipela se puede confundir cons

Pasteurelosis.

Colibacllosis,

Salmonolosis,

Enfermedad de Newcastle aguda.

PERGOG:

En pasteurelosis NO se presentas

~ Ulceracifin de la pared de la molleja,
- Enteritis catarral

~ Costras obhscuras en la piel n{

- Engrosamiento del proventrfculo,
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En colibacilosis NO se presenta:

- Turgencia o inflamacién en la carf@ncula.
- Costras obscuras en la piel, ni
- Engrosamiento del proventriculo,

En salmonelosis NO se presenta:

~ Turgencia o inflamacién de la car@ncula.
Costras obscuras en la pilel,

Hemorragias musculares generalizadas, ni
Engrosamiento del proventriculo.

En enfermedad de Newcastle NO se presenta:

- Turgencia o inflamacién de la carfincula.
~ Costras obscuras en la piel, ni
- N6dulos amarillentos en cieqos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

1,- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL

- En agar sangre. Colonias tipicas crecen en 24
a 48 horas.

-~ Con improntas tefiidas. A partir del higado, -
hazo o médula fsea, La tincifn a utilizar es
la de Gram,
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TRATAMIENTO.

Es indicado el uso de penicilina intramuscular junto
con la bacterina contra la erisipela.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Uso de bacterina .

- En zonas enzooticas se aplica una dosis de bacteri
na a las 16-20 sem. de edad y en reproductoras se
repite un mes después, antes de que inicien la posg
tura.

- Controlar la entrada de portadores a la granja.

-~ Criar una sola edad en la granja.

- Utilizar para inseminacién, Gnicamente el semen =
de animales que no tengan historia de erisipela en
la parvada.

- Mejorar las medidas de higiene y desinfeccifén de -
la expotacifn,

- Vacunar con la bacteria viva atenuada, usando el -
calendario anterior.
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RESUMEN Y PRUEBA

l.- ¢Con qué otro nombre se conoce a la erisipela?:

2.~ Defina brevemente la erisipela:

3.~ ¢Cull es la etiologfa de la erisipela y sus pricipa-~
les caracteristicas?

4.~ Explique cfmo se lleva a cabo la transmisifn de la -
erisgjipela:

- ne— | T 87 oY e N St T o AT & SRR B
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
5.~ ¢CBbmo se considera la difusi6n de la erisipela?

a) Lenta.
b) Media.
c¢) Répida.

6.~ El periodo de incubacién de la erisipela varfa entre:

a) 18 -36 hrs.
b) 24 - 48 hrs.

c) 3 -6 dfas.
d) 7 - 12 dfas.

e) 15 - 30 dfas.
COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO .
7.~ La morbilidad en erisipela es y la mortalidad

varta de a %.

8.- Mencione 5 signos presentes en erisipela:s

"

9,- Seiflale 5 lesiones producidas por la erisipelal

. P ——
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10.- Nombre 4 enfermedades con las que puede confundirse -
la erisipela:

11.~ Mencione 2 pruebas de laboratorio que pueden utilizar
se para confirmar un caso de erisipela:

12,~- D& un tratamiento contra erisipela, con nombre, dosis,
via de aplicacién y duracién:

13,~- Mencione 5 medidas de prevenci6n y control de la eri-~
sipelat

A T Tor VO LAy S,



360
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Bains, B.S., "A Manual of Poultry Diseases" Ediciones
Roche Switzerland, 1979.

Gordon, R.F. "Enfermedades de las Aves" Ed. El manual
Moderno, S.A. México. 1980.

Hofstad, M.S. "Disecases of Poultry" The Iowa State -
University Press, Iowa. 1978.

Whiteman, C.E., and Bickford, A. A, " Avian Diseases -
Manual" American Association of Avian Pathologists. -
Colorado State University. 1979



361
DERMATITIS ESCAMOSA.

Es una enfermedad nutricional producida por una defi-
ciencia de 4cido pantoténico y/o biotina. Se caracteriza
por producir dermatitis en'la comisura del pico y en las -
patas, crecimiento retardado y muerte embrionaria, Afecta
a las aves j6venes.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad puede ser producida tanto por una defi-
ciencia de &cido patoténico, o bien de la biotina, ambas =~
vitaminas del complejo B. Dichas deficiencias pueden de-
berse a dietas mal balanceadas y en el caso de la biotina,
al uso de antibifticos que matan a las bacterias del intes
tino que la sintetizan,

PRESENTACTION,

La dermatitis se presenta en aves jbvenes en creci- -
miento, en aves adultas produce baja en la postura y afec-
ta a sus embriones provocando su muerte en la pgimera sema
na de incubacifn o en los 3 Gltimos dfas de la misma,.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable, Alta en animales
jbvenes.
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SIGNOS.

Dermatitis escamosa alrededor del pico y en las pa
tas.

Fisuras en las zonas con dermatitits.

Parpados pegados entre si por un exudado viscoso.
Crecimiento retardado.

Emplume defectuoso: Emplume retardado.
Plumas quebradizas.
Perosis ocasional.
Baja la produccién de huevo e incubabilidad del mis
mo,

LESIONES.

Sustancia purulenta en la boca.

Exudado blanco~grislceo en el proventriculo.
Aumento de volumen del higado y de los rifiones.
Bazo atrofiado,.

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

Diferenciar si la deficiencia es de bilotina o de 8ci-
do patoténico:!

La deficiencia de biotina generalmente se inicia con
lesiones en el pico y la deficiencia de 8cido pantoténico
se inicia con lesiones en las patas,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIDO.

Generalmente los signos y lesiones son suficientes.
[ 4

1.~ ANALISIS DE ALIMENTO.

- Prueba biolSgica. Se utilizan 2 grupos de anima
les a los que se les proporcionard el alimento -
sospechoso. Se suplementa a un grupo con bioti-
na y al otro con 8cido patoténico para poder de-
tectar la deficiencia.

- Examen bioquimico. Para detectar cantidades de
vitaminas,

TRATAMIENTO,

Se recomienda administrar en el agua de bebida o por
via jntramuscular vitaminas del complejo B si no se sabe =-
cu8l es la que est8 deficiente, o bién la biotina o el -
4cido pantotéhico por las mismas vias, si se ha determina
do cufl es la que causa la dermatitis.

MEDIDAS DE PREVENCTION Y CONTROL,

- Proporcionar a los animales alimento balanceado -
adecuadamente,

~ Evitar el uso excesivo de antibiéticos para no des
trulr la flora encargada de la sintesis de biotina.
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RESUMEN Y PRUEBA

l.- Defina brevemente la dermatitis escamosa:

2.~ ¢Cufl es la etiologfa de la dermatitis escamosa?

3,~- ¢C6mo se presenta la dermatitis escamosa?
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
La morbilidad en la dermatitis escamosa se considera

y la mortalidad en animales jb6ve-

neg.

Mencione 5 signos presentes en la dermatitis escamo-
sa:

Sefiale 4 lesiones producidas por la dermatitis esca-
mosat

resonamreriom

¢Con qué enfermedad puede confundirse la dermatitis
agcamosa?

. v et vy e A e Y

Mencione 2 pruebas de laboratorio Gtiles en el diag-
nféstico de dermatitis escamosa?

b m g o e e smptnes bt e o wes s a e s epnans i
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9,~ ¢Qué tratamiento se recomienda?

10.~ ¢Sefiale 2 medidas de prevencibn y control de la dex
matitis escamosa?
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CASO CLINICO No. 5

En una granja con 10,000 pollitos de 14 dias de edad
se encontraron muchos bajo la criadora, somnolientos, con
las alas cafdas y algunos con inflamacién de la articula-
ci6én del tarso, disnea y cequera., La mortalidad en las 2
iltimas semanas ha sido la siguiente.

DIA 1213 4(5{6|7]8]9{10]11}12[13]14

No. DE AVES MUERTAS |3|8]20|25]|21|30{35] 2718 16| 8| 6| 4] 5

En la necropsia se observo el saco vitelino hemorré&-
gico, hepatomegalia y esplenomegalia.

Con los datos anteriores sefale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologfa:

2) ¢Qué pruebas de laboratorio son Gtiles paraconfir

mar su diagnbstico?

3) ¢Qué medidas sugiere para tratar, controlar y pre

venir la enfermedad?

(verifique sBus respuestas en la hoja siguiente).
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RESPUESTAS

1.~ Infeccién del saco vitelino por etiologia mGltiple,

2.- No requiere pruebas de laboratorio, ya que la infec
cibn del saco vitelino es evidente, pero conviene -
diferenciarlo de pulorosis y tifoidea si han tenido
previamente problemas con dichas enfermedades.

3.~ Tratamiento: No se recomienda.

Prevencibén y control:

- Mantener limpios los ponederos.

- Recoger el huevo 3 veces al dia recolectar prime-
ro los huevos limpios y luego los sucios y procu-
rar que no se junten.

~ Evitar la postura en el piso.

- No lavar ni limpiar el huevo.

- Incubar Gnicamente huevos con cascarén limpio.

- Fumigar con formol los huevos en la granja, en la
incubadora y en la nacedora.

- Eliminar las fluctuaciones de temperatura y hume-
dad en la incubadora,

- Majorar la ventilaci6n de las casetas y

- Controlar la higiene del personal.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARIAMENTE EL SISTEMA
HEMOL INFATICO



371

INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO.

También conocida con el nombre de enfermedad de Gumbo-
ro, es uma enfermedad viral caracterizada por producir dia-
rrea, deshidratacién, ricoteo de cloaca, temblores, postra-
cién, marcado aumento de volGmen de la bolsa de Fabricio, -
después,una atroffa de la misma ,Sequida por inmunosupre-
sién. Afecta a los pollos principalmente entre las 3 y 6 -
semanas de edad, aunque puede presentarse clinicamente mien
tras la bolsa exista. Las razas ligeras son mids suscepti-
bles que las pesadas.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por un viruge similar a los
reovirus el cual produce muerte al embri6n de pollo y lesio
nes citopdticas en cultivos celulares. En el ave produce -
inmonodepresién y por lo tanto mayor predisposicifn a otras
enfermedades como son: coccidiosis, Marek, hepatitis con -
cuerpos de inclusién, dermatitis gangrenosa, etc,

TRANSBMIBION.,.

La enfermedad se transmite horizontamente, por cama,
agua y alimento contaminado con heces de animales enfermos
o bién por fomites contaminados.

L]

DIFUSTION.,

La enfermedad es de r8pida difusién entre aves,
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PERIODO DE INCUBACION.

Los primeros signos aparecen 2 6 3 dias post-infeccidn.

COMPARE,

MORBILIDAD MORTALIDAD
1 ~ 30% 1l - 15%
SIGNOS,

-~ Presentacién repentina y recuperacidn r8pida (curso:
7 dias).

- Diarrea blanca, acuosa.

- Ataxia.

- Temblores.

- Postracién,

- Se pican la cloaca.

NOTA:
- La infeccidn se puede presentar a cualquier edad, pe
ro el cuadro clinico es més frecuente entre las 3 y
las 20 semanas de edad., La inmunodepresifn es més
severa entre m&s jévenes sean los pollos,

LESIONES.

- Aumento de vol@men de la holsa de Fabricio hasta el
doble de su volGmen normal entre el 3o, y 50, dfa -
post-infeccién

- Edema e inflamacifén de la bolsa de Fabricio.
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- Atroffa de la bolsa de Fabricio hasta un tercio de =~
su tamano normal del 50. dia en adelante.

- Hemorragias en la mucosa de la bolsa de Fabricio.

- Exudado caseoso dentro de la bolsa de Fabricio. En
ciertas ocasiones.

- Esplenomegalia.

- Hemorragias musculares en muslos y pechuga.

- Hemorragias en la unién del proventriculo y la molle
ja, ocasionalmente.

- Nefritis.

- Uratos en ureteres.,

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La infeccidn de la bolsa de Fabricio debe diferenciar-
se de:

Coccidiosis.,

Enfermedad de Newcastle,

Bronguitis infecciosa

Avitaminosis A,

Enfermedad de Marek.

Hepatitis con cuerpos de inclusifn.,

con las que puede presentarse simulténcamente.

PERO

En coccidiosis No se presenta:

=~ Curso corto,

~ Hemorragias en la unifén del proventriculo con la mo-
lleja,

~ Afeccitn de la bolsa de Fabvicio, ni

- Hemorragias muscuylares,
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En la enfermedad de Newcastle NO se presenta:

=~ Curso corto.
- Picoteo de la cloaca,ni
- Hemorragias musculares.

En bronquitis infecciliosa NO se presenta:

- Curso corto,

- Picoteo de la cloaca.

- Hemorragias en la unién del proventriculo con la mo-
lleja.

- Afeccibn de la bolsa de Fabricio, ni

- Hemorragias musculares,

En avitaminosis A NO se presenta:

Curso corto,

Picoteo de la cloaca.

]

Hemorragias en la unién del proventrfculo con la mo-
lleja, ni

Hemorragias musculares,

En enfermedad de Marek NO se presenta

=~ Curso corto,

- Picoteo de la cCloaca,

- Hemorragias musculares,
- Diarrea blanca,

~ Nafritis,

= Uratos, ni

-~ Exudado caseoso en la holsa de Fabricio,
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En hepatitis por cuerpos de inclusifén NO se produce:

- Hemorragias en la unién del proventriculo con la mo-

lleja, ni

- Picoteo de la cloaca.

DIAGNOSTICO DE LABORAMTORTIO.

lu—

3:"

IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL. Se puede utili-

zar la prueba de anticuerpos fluorescentes.

AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL.

En embrifn de pollo., Es costosa ya que requiere

embriones libres de pat8genos especificos. Se -
intenta el aislamieto a partir de la bolsa de Fa
briclo o de los rinones.

En cultivo de tejidos. Es més barata pero m§s -
diffcil de realizar.

HISTOPATOLOGIA, De la bholsa de Fabricio, para de-

tectar la atrofifa.

Deteccifn de anticuerpos espacificos.

-

Precipitacifn cn agar, Répida y barata pero pue
de dar negativos falsos,

Virus - suero - neutralizacifn. FEs lenta y cos~

tosa ya que requicre de embriones libres de patf
genos especificos, pero por ser cuantitativa es
de gran valor diagnéstico,

Reduccifn de placas. En cultivo de tejidos, s
se conoce la t€~nica e¢s una prueba barata y de -
gran valor diagnfstico,
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TRATAMIENTO.

No existe.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROQL-

Vacunacién.

En zonas donde existe el problema.

'

Vacunas de virus vivo con cepa Lukert o PBG, ambas -
de alto y bajo pasaje. Se gplfca en agua,ojo o via -
subcuténea.

Vacuna de virus muerto emulsionado,por via subcuta-
nea Gnicamente,

En pollitos, el calendario de vacunacién varia segdn

la cantidad de anticuerpos maternos:

a) Pollo de engorda sin anticuerpos maternos;
Vacunar con virus vivo al dia de edad via subcuta
nea, con cepa de alto pasajef

b) Pollo de engorda con anticuerpaos maternos;

Es necesario conocer el tftulo de anticuerpos an-
tes de vacunar para no neutralizar ia vacuna, 8i
no se conoce el nivel de anticuerpos es prActica-
mente imposiblo establecer un calendario,

~ En reproductoras se recomienta vacunar 1 6 2 veces -

durante la crianza con virus vivo y a las 16 semanasg

con virus muerto, para que den proteccién a la pro-
genie durante las primeras 4 semanas de vida, que es
cuando las aves sonh mls susceptibles a la inmuno-de-
presibn,
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RESUMEN Y PRUEBA

¢Con qué otro nombre se conoce a la infeccibén de la -
bolsa de Fabricio (IBF)?

Describa brevemente la IBF;

Mencione la etiologfa de la IBF y sus principales ca-
racteristicas:

PR PRSI
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LCOmo se transmite la IBF?
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
5.- La IBF se considera de difusién:

a) Lenta,
b) Media.
c) R&pida.

6.- E1 periodo de incubacibn de la IBF es de:

a) 1 - 2 dias,

b) 2 - 3 dias.

c) 3 - 8 dfas.

d) 8 - 20 dias.

e) mis de 20 dfas,

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO .

1]
7.~ La IBF presenta un rango de morbilidad de

y una mortalidad de a L3

8.~ Mencione 5 signos presente en IBF:
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Indique 6 enfermedades con las que puede confundirse
la IBF:

——————

Mencione 4 pruebas de laboratorio ftiles en el diag-
néstico de IBF:

¢En qué zonas se recomienda el uso de la vacuna de -
IBF?

Mencione las 2 cepas vacunales utilizadas para IBF;

B T T L T T T e— - W e e s m mpeees e e o e

¢Qué vias se utilizan para aplicar la vacuna de IBF -
con virus vivo y cual para la de virus muerto?
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15.~ ¢Qué calendario de vacunacién se recomienda para pollos
de engorda sin anticuerpos maternos y con qué tipo de -
vacuna?

16.- ¢Por qué es necesario conocer el titulo de anticuerpos
en pollos con proteccién materna, antes de decidir si -
se vacunan o né?

17.- ¢Qué calendario de vacunacibén se recomenda en reproduc-
toras y con qué tipo de vacuna?
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ENFERMEDAD DE MAREK,

También conocida como neurolinfomatosis gallinarum, y
polineuritis. Es una enfermedad producida por un virus her
pes, se caracteriza por producir neoplasias linfoides en -
nervios periféricos, 6rganos internos, piel y ojos. Afecta
bésicamente a la gallina doméstica a partir de las 4 sema-
nas de edad, siendo menor su incidencia a partir de las 20
semanas.,

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por un virus del grupo her-
pes, el cual crece en embrién de pollo, produciendo engrosa
miento de la membrana corioalantoidea y en cultivo de célu-
las renales de embri6n de pollo o de fibroblastos de embridn
de pato, donde produce placas caracteristicas,

TRANSMISION,

La enfermedad se transmite Gnicamente en sentido hori-
zontal, principalmente por medio de la inhalacién de las -
c8lulas de descamacién de los folfculos de la pluma, "caspa"”
de aves infectadas, También por contaminacidén del agua y -
el alimento con excreciones y secreciones de aves infecta-
das, Asf{ como por medio de caseteros y equipo contaminado
con caspa .
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DIFUSION.

La enfermedad se difunde rdpidamente en la parvada.

PERIODO DE INCUBACTION

No se ha logrado establecer el periodo de incubacibn a
nivel de campo, se considera de 3 hasta 30 semanas,

COMPARE

MORBILIDAD MORTALIDAD
1 - 50% 1 - 50%

SIGNOS,
Forma neural:

- Par8lisis uni o biiateral de las patas, (colocan
una hacia adelante y la otra hacia atras) .

- Parflisis uni o bilateral de las alas,

- Dilatacién del buche y jadeo (por par8lisis va-
gal).

- Par8lisis fl8cida del cuello (pseudo bhotulismo)

- Diarrea cuando se involucra el nervio de Remack

Forma ocular:

- Ceguera parcial o total.
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Forma cutanea:

- Sin signos clinicos.

Forma visceral:

- Cagquexia.
- Tristeza.

- Puede haber muerte sin signos previos,

LESIOQONES,
Forma neural:

- Aumento de vol@men y edema de los nervios peri-
féricos: ciaticos, plexo braquial plexo lom-
bosacro y vago.

- Engrosamiento del nervio de Remack y los ner- -
vios intercostales.

- Pérdida de estriaciones normales de los nervios,

- Nervios color grisaceo,

Forma ocular:

- Iridociclitis (deformacibén de la pupila), uni o
bilateral,

- 1ris grisaceo,

Forma dérmicat

- Aumento de vol@men de los folfculos de la pluma,
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Forma visceral:

~ mumores grises o blancas en forma focal o difusa
en los diferentes 6rganos.,

- Engrosamiento del proventriculo.

- Aumento de volfmen del 6rgano afectado sin cam
bio de coloracibn.

Organos comunmente afectados:

- Higado.

- Bazo.

- Rifdn.

- Gbnada.

-~ Pulmén.

- Corazon,

- MGsculo.

- Bolsa de Fabricio atrofiada, (ocasionalmente tu
moral)

DIAGNOSTICO DIPFPERENCIAL

La enfermedad de Marek se puede condundir cong

- Leucosis,

'

Enfermedad de Newcastle.
Encefalomielitis,
Encefalomalacia.

i

Tenosinovitis y artritis virales o bacterianas.
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PERO:

En la leucosis NO se ven afectados:

Ojos.
Piel.

Nervios.,

Corazén, ni

Produce atrofia en la bolsa de Fabricio.

En enfermedad de Newcastle NO se presenta:

Lesifén en nervios periféricos.

Formacién de tumores.
Iridociclitis, ni
Atrofia de la bolsa de Fabricio.

En encefalomielitis NO se presenta:

- Lesidn en nervios periféricos.
- Formacién de tumores ,ni
- Iridociclitis

En encefalomalacia NO se presentas

Lesibn en nervios periféricos.
Formacién de tumores,
Iridociclitis, ni

Atrofia de la bolsa de Fabricio,
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En tenosinovitis y artritis virales o bacterianas NO -
se presentan:

- Lesiones en nervios periféricos.
- Pormaci6n de tumores,

- Iridociclitis, ni

- Atrofia de la bolsa de Fabricio.

DIAGNOSTICO DE LABQOQRATORTIO.
No se utiliza en forma rutinaria, ya que el cuadro es
muy significativo; la infeccifn es muy frecuente y no impli

ca la presentaci6n de la enfermedad.

1.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL.

- En embrién de pollo. Es poco especifica ya que

el virus de Marek no es el (inico que produce en-

grosamiento de la membrana coriocalantoidea.

- En cultivo celular., Util para titulacién de va-
cunas pero poco préctico para diagnbstico,

2.~ DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Poco exacta,
puede dar negativos falsos

3.~ HISPATOLOGIA., Util para diferenciar Marck y leuco-
8is. En Marek se observa atrofia de la bolsa de -
Fabricio, con infiltracién de células linfoides a
nivel interfolicular. En nervios y 8rganos la in-
filtracifn es de células pleonSrficas; linfocitos
y linfoblastos,
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TRATAMIENTO.

No existe tratamiento,

MEDIDAS DE PREVENCION ¥ CONTROL

- Procurar que haya aves de una sola edad en la granja .
-~ Vacunar con virus herpes de pavo (HTV), el cual:

a) No se disemina en la parvada.
Se inocula al dfa de edad en la incubadora.
¢) Por via subcut8nea.

d) No impide la infeccibn pero si el desarrollo de
la enfermedad,
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES LENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y

LA LEUCOSIS LINFOIDE.

ENFERMEDAD DE LEUCOSIS LINFOIDE

ETIOLOGIA HERP« VIRUS ONCORNAVIRUS
TRANSMISION HORIZONTAL VERTICAL PRINCIPALMENTE
EDAD DE PRESENTACION 4 SEMANAS EN ADELANTE 16 SEMANAS EN ADELANTE
PARALISIS SI NO
INFILTRACTON Y ENGROSAMIENTO
DE NERVIOS PERIFERICOS | s NO

: s
LESIONES EN BOLSA DE FABRI- '
cm ATROFIA TUMDR
POLIFERACION CELULAR EN BOL-
SA DE FABRICIO INTERFOLICULAR INTRAFOLICULAR

CTIOLOGIA DE C < ULAS LINFOI-
DES

PLEOMORFICAS: MADURAS E
INMADURAS

UNIFORMES : BLASTOS

NATURALEZA DEL TUMOR

(LLULAS T EN SU MAYORIA

CFLULAS B EN SU MAYORIA

VACUNACTON

ERRADIACION

[ -

—— e .

e A N

IMIOSTILLE

e e -

NO HAY

- e e wem -

POS1HLE
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y

LA LEUCOSIS LINFOQIDE

TUMOR EN : « FE DE MAREK IS LINFOIDE
HIGADO COMUN COMUN
BRAZO COMUN COMUN
_RIRONES L coMuN | COMUN
NERVIOS COMUN RARO
IRIS COMUN RARO
PIEL COMUN RARO
GONADAS (OVARIO) COMUN RARO
PULMON COMUN RARO
CORAZON COMUN RARO
__MuscuLos COMUN RARO




391
RESUMEN Y PRUEBA .

1.~ ¢Con qué nombres se conoce también la enfermedad de -
Marek?

2,~ Defina brevemente la enfermedad de Marek:

3.~ Mencione las principales caracterfsticas del virus de
la enfermedad de Marek y el grupo al que perteneces

4,~ £Clmno se transmite -la enfermedad de Marek?

B Sk o s a5 Amaen Ce 4 e e e s e e s



SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.
5.- La difusién de la enfermedad de Marek es:

a) Lenta,
b) Media.

6.~ La enfermedad de Marek presenta un periodo de incuba-

cién de:
a) 5 - 10 dias.
b)10 - 15 dias.
¢) 3 -~ 3) semanas,
d) 8 - 10 semanas.
€)10 -~ 16 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
7.- La enfermedad de Marek presenta una morbilidad de %

a % y una mortalidad menor de $,

e

8.~ Mencione los 4 tipos de presentacifn de la enfermedad -
de Maroek:
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9.~ Sefiale 5 signos que pueden presentarse en la enierme-
dad de Marek, e indique en qué forma de presentacifn
se encuentra:

10.- Indique 5 lesiones producidas por la enfermedad de -
Marek:

11.- Mencione 5 enfermedades con las que podrfa condundir
se la enfermedad dce Marek:
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12.- Indique 3 pruebas de laboratorio que pueden utilizar-
se para confirmar el diagnbstico de Marek:

13.- Sefiale que tipo de vacuna se usa contra la enfermedad
de Marek y sus principales caracterfsticas:
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LEUCOSIS LINFOIDE .

También conocida como enfermedad del higado grande y
linfomatosis visceral, es una enfermedad viral tumoral,

Se caracteriza por producir neoplasias en la bolsa de
Fabricio, higado, bazo vy rifiones. Afecta a la gallina do
méstica a partir de las 16 semanas de edad y son mds sus-
ceptibles las hembras que los machos.

ETIOLOGTIA,

El virus de la leucosis linfoide pertenece al grupo -
leucosis/sarcoma, se le ha clasificado como oncornavirus =~
tipo C y dltimamente como retrovirus, Existen 5 subtipos:

A y B comdnes en América.

C y D comines en Europa.

E, se encuentran en todas las aves, rara vez produce -
la enfermedad. Todos poseen un antfgeno com@n,

Los virus de la leucosis se consideran pluripotencia-
les ya que pueden causar leucosis mieloide, linfoide,eri-
troide y estdn intimamente relacionados con el virus del -
sarcoma de Rous,

TRANBMISION,

La infeccibn se transmite bfsicamente en forma verti-
cal, a través del huevo fértil, La transmisidn horizontal
s6lo es posible por contacto directo durante los primeros
dfas de vida, después los pollitos adquieren resistencia,
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DIFUSTION,

Varia con el grado de infeccibn de las reproductoras
o progenitoras, asi como con su edad; entre mds grandes -
gson, menor es la transmisibn de virus a su progenie.

PERZIODO DE INCUBACTION.

S5e considera que el periodo de incubacién es de 16 se
manas o mis.

COMPARE,
MORBILIDAD MORTALIDAL

1 -24 1 - 2%

5S5IGNOS

Puede no haberlos, cuando se presentan song
Emaciacién.

i

1

Anemia,

H

Distensidn abdominal,

Osteopetrosis bilateral (ocasionalmente),

NOTA: La presencia de la enfermedad depende de la
existenciy de la bolsa de Fabricioya que
el virus es hursadenendiente.
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LESIONES.

Neoplasia focal o difusa en la bolsa de Fabricio.
Higado tumoral.
Bazo tumoral

Rinones tumorales.

i

Gonadas y pulmones ocasionalmente tumorales.,

DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL.

La leucosis linfoide se puede confundir con:

Enfermedad de Marek.
Tuberculosis.
Enterohepatitis.
Adenocarcinoma,

PERO,

En la enfermedad de Marek NO se produce:

- Tumor en la holsa de Fabricio en un alto porcentaje
de los casos,

- Infiltraci6n Ginicamente de linfoblastos, ni
- Infiltracifn intrafolicular en la bolsa de Fabricio,

En tuberculosis NO se produce;

~ Tumor en la bolsa de Fabricio.
-~ Ausencia de hacilos &cido resistentes, ni
- Ausencia de granulomas,
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En la enterohepatitis NO se produce:

- Tumor en la bolsa de Fabricio
- Tumor en el bazo, rinbn, ni gbnadas.

En adenocarcinoma NO se produce:

- Tumor en la bolsa de Fabricio.
- Tumores en higado, pulmén o rifi6n, ni
-~ Lesiones en gallinas menores de 1 aho de edad.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

El diagnbéstico de laboratorio se basa en la identifi-
cacibn de las lesiones histolégicas. La demostracién del
virus o anticuerpos en las gallinas carece de valor précti
.co ¥y se utiliza s6lo para producir parvadas libres de la -
enfermedad, negativas a las pruebas de RIF (factor inductor
de resistencia) y COFAL (fijaci6n de complemento para leu-
cosis aviaria).

1.~ HISTOPATOLOGIA., Se utiliza para diferenciacibn -
con la enfermedad de Marek. Se envian nervios pe

riféricos, bolsa de Fabricio y lesiones tumorales,

TRATAMIENTO,

No existe,
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MEDIDAS DE PREVENCTION Y CONTROL

- Erradicacién de la enfermedad al

- Incubar Gnicamente 108 huevos que provengan de parva
das libres de leucosis y

- Utilizar el sistema todo-dentro, todo-fuera.

= Aislar a las aves libres,
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y

LA LEUCOSIS LINFOIDE.

DAD DE MAREK LEUCOSIS LINFOIDE
ETIOLOGIA HERPES VIRUS CNCORNAVIRUS
TRANSMISION » HORIZONTAL VERTICAL PRINCIPALMENTE
EDAD LE_PRESENTACION 4s- EN_ADELANTE 16 - EN ADELANTE
PARALISIS ST NO
INFILTRACION Y ENGRO

DE NERVIOS PERIFERICOS s1 NO

LESIONES EN BOLSA DE FABRI-

CIO . ATROFIA TUMOR
POLIFERACION CELULAR EN BOL~-

SA DE FAERICIO INTERFOLICULAR INTRAFOLICULAR

CrIOLOGIA DE CELULAS LINFOI-

PLEOMORFICAS: MADURAS E

DES INMALURAS | UNIFORMES : BLASTOS
NATURALEZA - TUMDR CELULAS T IN SU MAYORIA | CELULAS B EN SU MAYORIA
VACUNACION COMIN _ NO_HAY
ERRADIACION IMPOSIBLE POSIELE
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y

LA LEUCOSIS LINFOIDE

TUMOR EN : <+« DE MAREK LEUCOSIS LINFOIDE
HIGADO COMUN COMUN

 BRAZO COMUN COMUN

_ RINONES COMUN _COMUN
NERVIOS COMUN RARO

__IRIS ) COMUN RARO
PIEL COMUN RARO
GONADAS (OVARIO) COMUN RARO

__ PULMON COMUN ______RARO
CORAZON COMUN RARO
MUSCULOS COMUN RARO
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RESUMEN Y PRUEBA .

1.~ ¢Con qué otros nombres se conoce a la leucosis linfoi
de (LL)?

2.~ Defina brevemente la LL:

3.~ Mencione las nrincinales caracteri{sticas del virus de

LL y ¢l grupo al ue pertenece:

4.~ ¢COmo se transmite la LL?

Iy
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5,- ¢De qué depende la difusién de la LL?

A RS e b o San i Mbm wer oy et e
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

6.~ El periodo de incubacién de la LL. es de:
a) 4 dfas,
b) 10 dfas,
c) 15 dfas.
d) 4 =semanas.
e) 16 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.

7.~ La LL presenta una morbilidad del % y una mor
talidad de %

8.~ Mencione 5 signos presentes en la LL:

9.~ Indique 4 lesiones producidas por la LL:

10.~ Mencione 4 enfermedades con las que puede confundirse
la LLs




11.- ¢Qué prueba de laboratorio es dtil para diagnosticar
la LL?

12,.- Escriba el significado de las siquientes siglas:

RIF:

COFAL:

13.- Mencione las medidas de prevencién y control de la -
LL:

10
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En la granja con aves de 16 semanas se encontrd el -
0.5% de animales con diarrea verde. En la necropsia Gni-
camente se observaron tumores en higado y bazo.

Con los datos anteriores sefiale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologla:

¥

2) ¢Qué pruebas de laboratorio son (tiles para con-
firmar su diagnfstico?:

3

3) Sugiera que medidas son necesaxias para tratar, -
controlar y prevenir esta enfermedad:

{(verifique sus respuestas en la hoja sijulente),
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1.~ Enfermedad de Marek, por herpes virus.

2.~ No se utilizan en forma rutinaria, pero se reco-
miendan las siguientes pruebas:
a) Aislamiento del virus.
b) Deteccién de anticuerpos especificos.

c) Histopatologia.

3.~ Tratamiento: No existe.
Prevencién y control:
-~ Tener aves de una sola edad en la granja.

~ Vacunar.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN
PRIMARTAMENTE AL APARATO
LLOCOMOTOR
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ARTRITIS BACTERIANA.

Es por lo general un proceso secundario a una enferme-
dad septicémica, a una lesibn local o a un problema de artri
tis viral.

ETIOLOGTIA.

Es de etiologfa variada. Entre las principales enferme
dades septicémicas que causan artritis con mayor frecuencia
encontramos a la pulorosis, la tifoidea, infecciones por sal
monelas méviles y Escherichia coli, la pasteurelosis y la -
erisipela. Frecuentemente seobservan infecciones por Staphy-
lococcus asociadas a procesos sistémicos derivados de heri-
das producidas por equipo de mala calidad con bordes punzo-
cortantes; como consecuencia de abscesos plantares y compli-
caciones con artritis viral,

TRANSMISION.,

Varfa de acuerdo a la etiologia.

DIFUSTON.

Aparentemente es lenta ya que es secucla de las infec~
clones mencionadas.

PERIODO DE INCUBACION.,

Ser8 variable seqdn el agente causal. Generalmente es
largo y presenta el problema de artritis dfas o semanas des
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ples de la infeccibn que los originé.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable. Casi nula, ya que solamente mueren
aquellos que estdn imposibilitados
para competir con el resto de la =~
parvada.

SIGNOS .

-~ Claudicacibn.
- Aumento de volumen de la articulacién.

LESIONES,

- Exudado en la articulaci6n.

DIAGNOSTICO DIFERENCILIAL,

La artritis bacteriana puede ser confundida cong

Artritis viral,
Perosis,
8inovitis infecciosa,

NOTA:1 En la mayorfa de ellas puede presentarse artritis
hacteriana como complicante,
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PERO::

En artritis viral sin complicaciones NO se encuentran:

- Bacteriag en la articulacién.

En perosis NO se encuentran:

- Bacterias en la articulacién.

En sinovitis infecciosa sin complicaciones NO se en- -
cuentran:

- Bacterias en la articulaci6n.
DIAGNOSTICO DE LABORATO R‘I Q.
1.~ AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE LA BACTERIA. En di

versos medios de cultivo ya que la etiologfa puede
ser diversa,

2.~ SEROLOGIA, Contra Myloplasma synoviae y artritis -
viral para descartarlos como agentes primarios.

TRATAMIENTO,.

Se recomiendan antibidticos, segin agente causal,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

- Varfa segln la stiologfa.

-~ Vacunacifn en casos adecuados (artritis viral),
- Equipo de calidad,

- Controlar o evitar las septicemias, etc,
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PERO:

En artritis viral sin complicaciones NO se encuentran:

- Bacterias en la articulacidn.

En perosis NO se encuentran:

- Bacterias en la articulacién.

En sinovitis infecciosa sin complicaciones NO se en~ -
cuentran:

- Bacterias en la articulacién.
DIAG N OSTICO DE LABORATORIO.,
1.~ AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE LA BACTERIA. En di

versos medios de cultivo ya que la etiologfa puede
ser diversa.

2.~ SEROLOGIA. Contra Myloplasma synoviae y artritis =~
viral para descartarlos como agentes primarios.

TRATAMIENTO,

Se recomiendan antibifticos, seygln agente causal,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

$

vVarfa seqgin la etiologla,

vacunacifn en casos adecuados (artritis viral).
Equipo de calidad,

Controlar o avitar las septicemias, etc.

1
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RESUMEN Y PRUEBA .

La artritis bacteriana, generalmente, es un' proceso se
cundario a tres tipos de padecimiento, sefiale cufles son:

Mencione 5 enfermedades que pueden producir artritis en
su forma septicémica:

Sefiale porqué se considera la transmisibn, difufusidn,
periodode incubacién, morbilidad y mortalidad son varia
bles en casos de artritis bacteriana:

¢Qué signos se presentan en artritis bacteriana?

¢Qué lesién indica que hay artritis bacteriana?

———

Mencione 3 enfermedades caon las que puede confundirse -
la artritis bacterianat
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7.~ ¢Qué prueba de laboratorio se recomienda para el diagnds
tico de artritis bacteriana?

8.- ¢De qué& depende el tratamiento de la artritis bacteriana’

9.~ Mencione 3 medidas de prevencibn y control de la artri-
tis bacteriana:
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SINOVITIS INFECCIOSA.

Es una infeccién producida por Mycoplasma synoviae, ca

racterizada por artritis y con mayor frecuencia infeccién -
respiratoria.generalmente subclinica. Afecta a la gallina

domé&stica entre las 4 y 16 semanas de edad y a los pavos en
tre las 10 y 24 semanas.

ETIOLOGTIA.

La enfermdead es producida por Mycoplasma synoviae que
se considera un microorganismo fastidioso por la dificultad
que presenta para gsgu aislamiento, adem8s de que generamen-

te se encuentra asociado a bacterias complicantes. Requie-
re para su cultivo, en laboratorio, de 10% de suero de cer-
doy 0.01% de NA D (nicotIin - adenin - dinucleotido) y -
atmésfera con 10% de CO,. También crece en embriones de -
5-7 dias de edad. Existe un solo serotipo de M.synoviae ~
pero con diferentes grados de patogenicidad, Algunas de -~
las cepas hemoaglutinan los eritrocitos de pollo.

TRANSMISION,

La enfermedad se transmite principalmente por huevo «
(verticalmente) y diffcilmente entre aves por via respirato
ria (horizontalmente),

DIFUSTION,

Se considera a la sinovitis una enfermedad de difusifn
lenta,
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PERIODO DE INCUBACION.

Variable seqin la via de entrada de la infeccién:

a) Si se infecta el embrién, el periodo de incubacién
es de 6-10 dias.

b) Si se infectan por via respiratoria dicho periodo
varfa entre 11 y 21 dias.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD

2~75% en pollo . 2-10 %
1-20% en pavos .

SIGNOS.

- Cresta p8lida y chica.

- Crecimiento retardado.

~ Artritis,

- Cojera,

~ Ampollas en el pecho.

- Infeccifn del cojinete plantar.

~ Deshidratacién.

~ Emaciacibn,

~ Diarrea verdosa mezclada con 8cido Grico.

- Signos respiratorions ocasionales (no se producen en
pavos) .,
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LESIONES:

~ Exudado cremoso a caseoso en articulaciones (en pavos
el exudado es purulento).

- Exudado caseoso en el cuello en la parte inferior del
cré8neo (ausente en pavos).

- Aerosaculitis en casos aislados.

- Membranas sinoviales engrosadas y edematosas.

~ Erosién del cartilago articular.

~ Esplecnomegalia.

- Hepatomegalia.,

- Nefritis.

~ Enteritis en la primera mitad del intestino.

D.2AGNOSTICO DIFERENCIAL.,

La sinovitis infecciosa se puede confundir con:

Artritis viral .
Artritis bacteriana.

PERO:

La artritis viral NO produce

- Enfermedad en pavos .

La artritis bacteriana NO presenta:

- Dificultad para aislar el agente causal en medics de
cultivo normales de laboratorio.



DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO,

l1l.- DETECCION DE ANTICUERPOS.

- Aglutinacibn en placa. Util para comprobar en -
reproductoras, gque la parvada est§ libre.

2.- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO.

En casos crbnicos es imposible aislar el germen por
la presencia de contaminantes bacterianos.

- Embri6n de pollo. Por vfa saco vitelino, en em-
briones de 5-7 dias. Es mis Gtil que medios ar-
tificiales.

~ Medios de cultivo. Es dificil y tardado el aisla
miento, Se identifican las colonias por medio -
de anticuerpos fluorescentes,

- Animales susceptibles. Se produce la enfermedad
y se hace una prueba de aglutinacifén en placa con
el suero de los animales inoculados,

TRATAMIENTO.

Se recomienda el uso det

- Clortetraciclina.,
- Tilosina.

- Espectinomicina.
-~ Fritromicina.
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

~ Obtener parvadas libres de M.synoviae (dificil en ca
so de pavos).

- Tener aves de una sola edad en la granja.

- Tratar los huevos fértiles de reproductoras infecta-
das con tilosina o calor (como en el caso de M.galli
septicum) .
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RESUMEN Y PRUEBA .

1l.- Defina brevemente la sinovitis infecciosa:

2.~ Mencione el agente etiolfgico de la sinovitis infeccio~
sa y dos de sus principales garacteristicas:

3,~ ¢CBmo se transmite la sinovitis infecciosa?

SUBRAYE EL INCIS0 CORRECTO.
4,~ La velocidad con que se difunde la sinovitis es:

a) Lenta,
b) MEdiﬂo
c) R4pida,
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5.~ Cuando la transmisibén se lleva a cabo en forma vertical

8.-

9.-

el periodo de incubacibén de la sinovitis infecciosa va-
ria entre:

a) 18-36 horas.
b) 24-48 horas.
c) 6-10 dias.
d) 11-21 dias.
e) 4-7 semanas,

En caso de que la sinovitis infecciosa se transmita en
forma horizontal el perifdo de incubacibn varfa entre;

a) 18~36 horas.
b) 24-48 horas.
c) 6-10 dias.
d) 11-21 dfias.
e) 4-7 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
En pollos, la morbilidad de la sinovitis infecciosa =

tiene un rango de a %, y una morta

lidad de a %,

(Por qué la mortalidad en pavos, en casos de sinovitis
infecciosa es mayor que la motalidad en pollos?

Sefiale 5 signos presentes en casos de sinovitis infec~
ciosat

it e ey 4 i s i -

[,
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10.~ Indique 5 lesiones encontradas en aves con sinovitis in
fecciosa:

11.- Mencione 2 enfermedades con las que se puede confundir
la sinovitis infecciosat

F T T o arae e - s -

12.~ Befiale 2 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnbsti-
co de la sinovitis infecciosas

g VA ) Gy PR i i C e T e % S b w4 aaem fiond oy Ae
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13.~- Indique el tratamiento para la sinovitis infecciosa, -
mencionando nombre, dosis, vfa de administracifn y dura
cibn;

s pvep—— - .o ——
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Indique 5 lesiones encontradas en aves con sinovitis in
fecciosa:

Mencione 2 enfermedades con las que se puede confundir
la sinovitis infecciosa:

Seflale 2 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnbsti-
co de la sinovitis infecciosa:

Indigue el tratamiento para la sipovitis infecciosa, -
mencionando nombre, dosis, via de admipistracidn y dura
cibng

Mencione 3 medidas de prevencifn y control de la sinovi
tis infecciosas

o s Sop f . = ot e g 8P Uk s M b prtbins S et ks e i o e £ e s b i s bttt
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14.~ Mencione 3 medidas de prevencién y control de la sinovi-
tis infecclosa:
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ARTRITIS VIRAL

También conocida como tenosinovitis viral. Es una en-
fermedad producida por un reovirus, se caracteriza por pro-
ducir cojera, tenosinovitis, artritis y ocasionalmente, rup
tura del tenddn del mGsculo gastronemio. Afecta Gnicamente
a la gallina doméstica y principalmente al pollo de engorda
a partir de las 4-6 semanas de edad.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por un reovirus, el cual -
produce cuerpos de inclusién intracitoplasméticos en célu-
las renales de pollo y en cé&lulas de la membrana corioalan-
toidea de embrién de pollo, pero no se han demostrado en la
clpsula sinovial de las aves afectadas.

TRANSMIGSION.

La enfermedad wuede transmitirse a través del huevo =~
(verticalmente) o de aves infectadas a aves sanas (horizonh-
talmente) por eliminacién del virus en heces. Las aves -
portadoras reprasentan un problema en esta enfermedad y los
artrépodos posiblemente también intervengan en la transmi-
8i6n asf como las vacunas de virus vivo preparadas en em- -
briones infectados.

oI FPUBTION

Clinicamente es unpa enferredad de difusifn media, pero

el virus se difunde répidamente en la parvada,
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PERIODO DE INCUBACTION:

Varia de 4-7 semanas en condiciones de campo.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
1 - 15% Menor de 1%
SIGNOS.
- Cojera.

- Atontamiento.

- Inmovilizacién de la articulacién del corvején.

- Engrosamiento del 4rea de los tendones gastronemio y
flexor digital.

- Renuencia a caminar,

- Aumento de volumen de la articulacién,

- Hematomas en caso de que exista ruptura del tendén -
del gastronemio,

LESTIONES.

- Edema de los tendones,

-~ Inflamaci6n de los tendones,.

- Ruptura del tendén gastronemio, principalmente en ma-
chos,

- Aumento de volumen de la didfisis del matatarso,

- Inflamacifn de la articulacifn del tarso y la tibiofe
moral, con lfquido en la porcién distal de la tibia.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La enfermedad puede ser confundida con:

Sinovitis infecciosa.
Artritis bacteriana.
Cojera por deformaciones anatbmicas.
Enfermedad de Marek.

PERO:

En sinovitis infecciosa NO se produce:

- Ruptura del tendén del gastronemio, ni
- Lesiones en tendones.

En artritis bacteriana NO se produce:

= Ruptura del tendén del gastronemio, ni
- Lesiones en tendones,

En cojera por deformaciones anatémicas NO se producent

- Lesiones en tendones,
= Ruptura del tendén del gastronemio, ni
g Artritcis,

En enfermedad de Marek NO se producen:

- Lesiones en tendones,
- Ruptura del tendén del gastronemio, ni
- Artritis.

En deficiencias nutricionales , NG se produceg
- Artritis.
- Lesiones en tendones, ni

- Ruptura del tenddn del gqastyronamis,,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.- SEROLOGIA.
- Prueba de neutralizacién de anticuerpos. Se usa

la técnica de reduccién de placas en células re-
nales de pollo,

- Prueba de precipitacién en agar. Se utiliza pa-
ra confirmar que existid o existe la enfermedad,

aunque los anticuerpos precipitantes pueden desa
parecer en 4 semanas.

2,~ IDENTIFICACION DEL VIRUS.
- Anticuerpos fluorescentes., Es una prueba costosa.

3.~ AISLAMIENTO DEL VIRUS
- En cultivo celular. Se utilizan c8lulas renales

de pollo de 2-6 semanas de edad, La lectura se -
realiza en 48 hrs. La lesifn que se produce es -
la formacién de un sincitio flotando libremente y
deja un espacio sin cBlulas en el monoestrato.

- En animales susceptibles. Es muy Gtil para detec
tar contaminacifn de vacunas con reovirus, La -
inoculacifn es via cojinete plantar y el resulta-
do se ohtiene en 24-48 hrs,

- En_embrifn de pollo. Es lo mis adecuado para un
aislamiento primario., 8e inoculan via saco vite-

lino embriones libres de anticuerpos, de % a 7 -
dfas de edad, a lns 3-5 dias se produce la muerte

con lesicnes tales comos hemorr8gia y congestifn
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generalizadas. Si la ccncenzracidn viral fue ba
ja los embriones viven hasta 17 6 21 dias, y &s-
tos presentardn ligeroc enanismo y focos necrfti-
cos en higado, bazo y corazbn,

Si la inoculacibn se realiza via membrana corioa
lantoidea la lesién a observar son placas blan-.
quecinas.

TRATAMIENTO.

No existe tratamiento.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.,

- Prccurar tener ura sola edad en la granja.

- Vacunar con virus atenuado ail dfa de edad, via subcu
tanea.

- YVacunar a las rerroductocras.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.- ¢Con qué otro nombre se conoce la artritis viral?

2.~ Describa brevemente la artritis viral:

3.~ Mencione las caracteristicas de la artritis viral y el
grupo al que pertenece:

4.~ ¢Clmo se lleva acabo la transmisién de la artritis viral:

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO,.
5.~ La artritis viral es una enfermedad de difusifn:

a) Lenta,
b) Media.
c) RApida.
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El periodo de incubacién de la artritis viral varia en-
tre:

a) 24 48 hrs.

b) 5 - 10 dias.

c) 10 - 15 dias.

d) 2 - 3 semanas.

e) 4 - 7 semanas.

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
La artritis viral llega a presentar una morbilidad has-

ta del =~ % y una mortalidad menor del %

Mencione 5 signos presentes en la artritis viral:

—— aae e e b e A 4 o W e e

Sefiale 5 lesiones producidas por la artritis viral:
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Indique 5 enfermedades con laus gque pueda confundirse la
artritis virals
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Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utili-~
zar en el diagnéstico de la artritis viral:

sQué lesidn es caracterfstica del virus de artritis vi-
ral en cultivo celular?

¢{Qué lesiones produce el virus de artritis viral en em-
briones inoculados por saco vitelino?

LQué lesién se encuentra en la membrana corioalantoidea
cuando se inocula el virus de artritis viral en dicha -
membrana?

Indique 3 medidas para la prevencifn y el control de
artritis virals
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NECROSIS DE LA CABEZA FEMORAL
0
SINDROME DE MALA ABSORCION,

También conocida como enfermedad del helicéptero, sin-
drome del pollo pequeiio, enfermedad del hueso quebradizo, -
osteoporosis, sindrome del pollo pdlido, hinmerplasia proven
tricular y proventriculitis infecciosa. Es una enfermedad
producida por un reovirus caracterizada por fragilidad 6sea,
diarrea, retraso en el crecimiento y plumas deformes en las
alas. Afecta principalmente a las aves de raza pesada en-
tre las 2 y las 4 semanas de edad.

ETIOLOGTIA,

L.a enfermedad es producida por un reovirus probablenen
te similar o idéntico al causante de la artritis viral. El
reovirus se multiplica en el intestino produciendo una mala
absorcidén de calcio, fésforo y vitamina D3, A y E, causando
asi la enfermedad.

TRANSMISION,

Log reovirus se transmiten a través del huevo (verti-
calmente) y por ingestién de alimento, agua o cama contami-
nados con heces de animales enfermos (horizontalmente),

DI FrUB1OON,

Clinicamente presenta una difusién lenta, pero el vi-
rus se difunde rdpidamente en la parvada,
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PERIODO DE INCUBACTION

Generalmente varia entre dos y tres semanas.

COMPARE.

MORBILIDAD MORTALIDAD
0 - 20% Generalmente
nula.
SIGHNOS
- Enanismo.

H

Emplume defectuoso, principalmente en las alas.

Diarrea.

t

Palidez excesiva de las patas.
Claudicacién.

LESIONES

- Hidrepericardio.

- pdrdida de toniciaad del proventrfculo.

- Dismipucidn del tamafo de la molleja.,

- Congestibn de gl&ndulas proventriculares.

- Enteritis,

- Alimento sin digerir en ») intestino.

- Fragilidad 6sca,

-~ Necrosig de la cabeza del ffpur y otra  caperticies -

articularus,



DTITAGNOSTICO DIPFPERENCIAL

P

La necrosis de la cabeza del fémur se puede confundir -
cons

Deficiencias nutricionales,
Encefalomielitis aviaria.
Perosis.

Raquitismo,

ERO

En deficiencias nutricionales NO se producen:

- Lesiones en proventriculo, ni
- Alimento sin digerir en el intestino,

En encefalomielitis aviaria NO se producen:

- lLesiones macroscopicas en vroventfculo.

- Alimento sin digerir en intestino.

- Diarrea.

- Patas despigmentadas,

-~ Plumas deformes,

-~ Lesiones de necrosis de la cabeza femoral,
- Diarrea,ni

- Emplume defectuoso

En raquitismo NO se produces

- Piarrea.
- lesiones de necrosis de la cabeza femoral,

~ Baplume defectuoso,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.~ DETECCIUN DE ANTICUERPOS.

A}

- Difusibn en agar. Es fdcil y relativamente rdpi

da de realizar, pero puede dar falsos negativos.
- Virus neutralizacibn en microplaca. Es costosa

y rdpida utiliza células renales de embrién de =
pollo y se observa el efecto citopitico del vi-
rus en 48 -~ 72 hrs.

2.~ HISTOPATOLOGIA. De hueso e intestino, se observa-

rd necrosisy destrucci6n de epitelio respectivamen

te.

TRATAMIENTO.,

No existe., A nivel de campo se ha observado que la -
adicién de vitaminas y minerales pucde ayudar a disminuir -
el problema.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.,

= Incubar huevo Gnicamente de parvadas libres de reovi
rus,

~ Procurar tener una sola edad en la granja.

- Vacunar con virus atenuado al dfa de edad (afn est§
on experimentacibn .

- Vacunar a las madres con virus muerto emulsionadn -

(aln cstf en experimentacién) .,



440

RESUMEN Y PRUEBA .

1.~ La necrosis de la cabeza femoral también se conoce con
los nombres de:

2.- Defina brevemente la enfermedad de la necrosis de la -~
cabeza femoral:

3.- Mencione las caracterfsticas del virus de la necrosis
de la caheza del f&mur y el grupo al que pertenece:

»
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4,» ¢COmo se transmite la necrosis de la cabeza del fémur?
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO.

5.~ La necrosis de la cabeza del fémur clinicamente se con
sidera de difusifn:

a) Lenta.
b) Media.
c) R8pida.

6.- El periodo de incubacién de la necrosis de la cabeza -
del fémur varla entre:
a) 24-48 hrs.
b) 5-10 dias.
c) 10-15 dias.
d) 2-3 semanas.
e) 4-7 semanas.
COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO.
7.~ En la necrosis de la cabeza del fémur el rango de mor-
bilidad se considera de a ) $, Y
la morbilidad generalmente es .

8.~ Mencione 5 signos presentes en la necrosis de la cabe~
za del fémur;
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9.- Sefiale 5 lesiones presentes en la necrosis de la cabe
za del femur:

10.- Indique 3 padecimientos con los cuales puede confun-
dirse la necrosis de la cabeza del fémur:

11.~ Sefiale 2 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagnbs-
tico de la necrosis de la cabeza femoral:

12,- ¢Qué medidas de prevencién y control son adecuadas en
la necrosis de la cabheza del femur:
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RAQUITISMO .

Es una enfermedad nutricional producida por una falla -
en el metabolismo de calcio, f&6sforo o vitamina D3, caracte-
rizada por falta de crecimiento, huesos, pico y unas blarndos.
Afecta (nicamente a animales en crecimiento.

ETIOLOGTIA

La enfermedad puedie ser producida por falta de calcio,
f6sforo o vitamina DB’ en la dieta, o bien por evceso de cal
cio, f6sforo, aluminio o fllor en la dieta.

PRESENTACTION

Se presenta finicamente en animales en crecimiento.

COMPARE .

MORBILIDAD MORTALIDAD
Variable 0 -~ 20%
58I GNOS.

i

Crecimiento retardado.

Deformidad de las patas,

Clauvdicacién,

Aumepnto de volumen de la articulacién tibiotarsiana.
Flexibilidad de ufias, huesos y pico,

1

1

i
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- Arqueo de patas.
~ Anemia.

LESIONES.

- Huesos blandos.

~ Rosario raquitico (aumento de volumen de las articu-
laciones costocondrales).

~ Deformacifén de costillas, columna, fémur y tibia.

- Anasarca ligera.

- Ensanchamiento de la placa epifisiaria de los huesos
largos con exceso de tejido cartilaginoso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El raquitismo se puede confundir con:

Encefalomielitis.
Encefalomalacia.

Artritis.

Necrosis de la cabeza femoral .
Discondroplasia tibial,
Torsifn de la tibia,

PERO

En encefalomielitis NO se produce:

i

Deformacifin &sea,
Fragilidad &sea,
Aumento de volumen de las articulacicnes, ni

3

¥

L]

Rosario raquftico.
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En encefalomalacia NO se produce:

Deformacién 6sea.

Fragilidad 6sea.

Aumento de volumen de las articulaciones, ni

Rosario raquftico.

En artritis NO se produce:

- Deformacién 6sea.
- Fragilidad 6sea, ni
- Rosario raquitico.

En la necrosis de la cabeza femoral NO se produce:

- Deformacifn Osea.
- Rosario raquitico, ni
- Aumento de volumen de las articulaciones.

En discondroplasia tibial NO se producet

- Flexibilidad de unas y pico.
- Huesos blandos, ni
- Rosario raquitico

En toreién de la tibia NO se producey

~ Flexibilidad de ufas y pico.
- Huesos blandos, ni
~ Rosario raquftico,
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DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar niveles de
calcio, fésforo y vitamina D3.

2.~ DETERMINACION DE CENIZAS EN HUESO. En caso de ra-
quitismo el porcentaje se ve disminuido.

3.- HISTOPATOLOGIA.

- De hueso. Se encontrarédn descalcificados.

- De paratiroides. Se encuentra hipertrofiada.

TRATAMIENTO

Afadir vitamina D3 en emulsién en el agua y corregir
los niveles de dicha vitamina en el alimento y as{ como ni-
veles adecuados de calcio y f6ésforo en la dieta. No hay re
cuperacién en casos avanzados.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

Proporcionar a las aves alimento bhalanceado adecuada-
mente.
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RESUMEN Y PRUEBA .

Describa brevemente el raquitismo:

Mencione las posibles etiologlfas del raquitismo:

b

{En cufles animales se presenta el raquitismo?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
En el raquitismo la morbilidad es y

la mortalidad menor al %,

Indique 5 signos presentes en raquitismos
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6.~ Mencione 3 lesiones presentes en el raquitismo:

7.~ Indique 4 enfermedades con las que puede confundirse el
raquitismo:

8.- Seflale qué 6rganos o tejidos se envian a histopatologfa
y qué lesiones se pbuscan en cada uno en caso de ragui-
tismo:

9.~ Mencione el tratamiento contra el raquitismo:

B

10.- ¢Qué medidas se siguen en la prevencién y control del -
ragquitismo?
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OSTEOMALACIA.

Es el resultado de un metabolismo inadecuado del calcio,
vitamina D3 o principalmente del f6sforo. Se caracteriza -
por una disminucién de lapostura, huevos con cascarén débil,-
fragilidad 6sea y par8lisis. Afecta (inicamente animales adul-
tos y es m&s comn en gallinas de raza ligera, pues son las -
ie mayor produccién de huevo. Cuando las gallinas se encuen-
tran alojadas en un piso de alambre inclinado, se deforma la co
lumna vertebral produciendo par&lisis, problema que se conoce
como "fatiga de jaula".

ETIOLOGTIA.

La enfermedad puede ser producida por 3 factores:

a) Nutricionales. Falta de calcio, fésforo o vitamina -
03 en la dieta.

b) Genéticos. En aves que no cesan la postura al encon-
trarse con una deficiencia mineral en su organismo.

¢) Manejo. Al tener a las aves en jaula, se les limita
la capacidad de buscar en el piso un suplemento que corrija -
sus deficiepcias, ademés estdn sometidas a un esfuerzo fisico
ya que 80 encuentran en piso de alambre inclinado, lo que le-
siona la columna vertcbral al presentarse la deficiencia mine
ral.

PRESBSENTACION,

La enfermedad se presenta en animales adultos, principal
mente en gallinas ponedoras en jaula que no cesan su produc-
cifn al encontrarse con una deficiencia mineral en su dieta.
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COMPARE.,

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable. 0 ~ 2%

SIGNOS.

- Disminucién de la produccibn de huevo.

- Disminucifén de la incubabilidad del huevo.

- Produccién de huevos sin cascar6n.

~ Produccibn de huevos con cascarbn quebradizo.
- Mayor afeccién en las mejores productoras.

- Par8lisis por lesién en la columna.

LESIONES.

Huesos quebradizos,

Fracturas.

Quilla deformada ("s" itflica).

Costillas débiles, pueden provocar disnea.
Gl&ndula paratiroides aumentada de tamano.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.,

La osteomalacia puede confundirse cont

Enfermedad de Marek.

Sindrome de baja de postura 1976.
Manejo brusco de las aves.
Encefalomielitis,

$indrome de hfgado graso.
Eronquitis infecciosa.

Enfermedad de Newcastle,
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PERO:

En la enfermedad de Marek NO se produce:

- Mayor afeccién en las mejores productora.
Alteracién de huesos’

Aumento de la paratiroides, ni

Problemas en la calidad del huevo.

En el sindrome de baja de postura NO se produce:

Mayor afeccién en las mejores productoras.

Alteracifn a nivel de nuesos.

Aumer.to de la paratiroides, ni
Pardlisis.

En maneic brusco de las aves KO encontranos:

-~ Alteraciones en el cascarfn.
- Mayor afeccién en las mejores vroductoras, ni
- Aumento de la paratiroides.

En encefalomielitis NO se produce:

- Mayor afeccifn de las mejores productoras, ni
«~ Aumento de la paratiroides,

En encefalomielitis NO se produce:

- Mayor afeccifn en las mejores productoras.
- Afeccifn de huesos.

- Alteraci&n del cascarén, ni

~ Aumento de la paratiroides,
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En el sindrome de higado graso NO se produce:

Mayor afeccién en las mejores productoras,

Afecci6n de huesos.

Alteracién del cascarén.

Aumento de la paratiroides, ni
Pardlisis.

En bronquitis infecciosa NO se produce:

Mayor afeccién en las mejores productoras.

Alteraciones en huesos.

Aumento de paratiroides, ni
Par4lisis.

En la enfermedad de Newcastle NO se produce:

- Mayor afeccién en las mejores productoras.
- Alteracién en huesos, ni
- Aumento de la paratiroides.

DIAGNOSTICO DE LABCRATORTIO.

1.~ ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar niveles de -~
calcio, fésforo y vitamina Dye

2,~ DETERMINACION DE CENIZAS EN HUESO., En caso de osteo
malacia el porcentaje se ve disminuido.

- De_huesos, Se observa descalcificacién,

[ENDRE v

- De paratiroides. Se observa hipertrofia de la pa-
ratiroides,
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TRATATAMIENTDO
- Adicionar a la dieta un suplemesnto vitaminico y nive-
les adecuados de calcio y fésforo.

- Bajar a las aves afectadas con pardlisis al piso.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL

- Proporcionar a los animales dietas balanceadas adecua
damente.

- Proporcionar una fuente de calcio y f6sforo aprovecha
ble (concha de ostién, polvo de marmol).
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ La osteomalacia también se conoce como:

2.~ Describa brevemente la osteomalacia:

L oy VST RE S

3.~ Mencione los posibles factores etiol8gicos de la osteo-

malaciai

{Cufles son los animales que presentan ostaomalacia?

i i n e M s 4 Bt b s 4

O T I T

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
La osteomalacia se considera un padecimiento cop morbi-

lidad y mortalidad de )
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6.~ Mencione 5 signos presentes en osteomalacia:

7.- Indique 5 lesiones producidas por la osteomalacia:

8.~ Mencione 5 enfermedades con las que puede confundirse -
la osteomalacia:

o

9.~ geilale ¢qué 8rganos o tejidos se envfan a histopatglo-
gfa y qué lesiones se buscan en cada uno en caso de os-
teomalacia?
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10.~ Mencione el tratamiento contra ogteomalacia:

11.- ¢Qué medidas recomienda como prevencidén y control de la
osteomalacia?
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PEROSTIS®S.

También conocida como tend&n deslizante o tendbn cabal-
gante, es una enfermedad nutricional producida b&sicamente -
por deficiencia de manganeso y vitaminas del complejo B - -
(excepto tlamina), se caracteriza por la malformacifin de los
c6éndilos de la tibia y por el deslizamiento del tendbn gas-
tronemio fuera de los cbndilos. Afecta a aves jb6venes de di
versas especies.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es de etiologia mdltiple y se produce -
principalmente por una deficiencia de manganeso, ocasional-
mente por deficiencia de colina y en raras ocasiones por de-
ficiencia de biotina, &cido f6lico, niacina, piridoxina y/o
4cido pantoténico.

PRESENTACTION,

La enfermedad se presenta en animales jbvenes en creci-
miento, principalmente en las aves pesadas.

COMPARE,

MORBILIDAL MORTALIDAD

0~ 10 % Muy baja
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SIGNOS.

- Engrosamiento de la articulaci6n tibiometatarsal.

- Postracifn si las 2 piernas estfin afectadas.

- Muerte por la imposibilidad de llegar al agua o al -
alimento.

LESIONES.

- Aumento de volGmen de la articulacién.

- Desviacién lateral del tarso.

- Torsién de la parte distal de la tibia y la proximal
del metatarso.

- Deslizamiento del tendén gastronemio fuera de los cén
dilos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La perosis puede confundirse con:

Raguitismo.
Necrosis de cabeza femoral.
Sinovitis infecciosa.
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PERO:

En raquitismo NO se produce:

- Deslizamiento del tend6n del gastronemio fuera de los
cbndilos.

En la necrosis de la cabeza femoral NO se produce:

- Deslizamiento del tend6n del gastronemio fuera de los
cbndilos, ni
- Deformaciones 6seas.

En sinovitis infecciosa NO se produce:

- Deslizamiento del tend6n del gastronemio fuera de los
cbndilos, ni

-~ Deformaciones 6seas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.

1.~ ANALISIS DE ALIMENTO. Para cuantificar los niveles
de manganeso en la racién,

TRATAMIENTO,

Suplementar la racibén con manganeso, colina y vitaminas
del complejo B, En casos avanzados la lesifn es irre-
versible,

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,

- Alimentar a los animales con dietas bi#in balanceadas.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ La perosis también recibe el nombre de:

2.~ Defina brevemente la perosis:

3.- Mencione las posibles etiologfas de la perosis:

4.~ ¢Qué edad y qqué tipo de aves son las mls afectadas por
la perosis?

e T TR S e AR -

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
5,~ Se considera a la perosis como una enfermedad de morbi-

lidad menor al % y mortalidad
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6.~ Mencione 5 signos presente en perosis:

7.~ Sefiale 3 lesiones producidas en la perosis:

8.~ Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse =~
la perosis:

9.~ ¢Qué prueba de laboratorio es Gtil en el diagnéstico =-
de perosis?

10,~ Befiale ¢l tratamiento contra la perosis:

11.~ ¢Como se realiza la prevencifn y control de la perosis?
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ARRIBOFLAVINOSIS .

También conocida como par8lisis de los dedos torcidos,
deficiencia4de4vitamina B, y deficiencia de riboflavina, es
una enfermedad metabflica caracterizada por la desviacibn -
hacia abajo y hacia adentro de los dedos de las aves afecta
das. Se presenta principalmente en pollos y pavos antes de
las 3 semanas de vida.

ETIOLOGTIA.

La enfermedad es producida por una dieta pobre en ribo
flavina,

PRESENTACTION.

La enfermedad se presenta b8sicamente en las aves meno
res de 3 semanas de edad, ya que sus requerimientos de ribo
flavina son elevados. En ocasiones, si la deficiencia no -
es muy severa se recuperan espontfneamente debido a que al
crecer, su requerimiento disminuye, Las aves adultas pue-
den presentar el padecimiento peroc es poco com@n en ellas,

COMPARE

MORBILIDAD MORTALIDAD

Variable 0-10%
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3 IGNOS.

Dedos de las patas curvos hacia abajo y hacia adentro
(irreversible en casos severos).

- Aves sentadas sobre los tarsos.

- Renuencia al movimiento.

- Crecimiento retrasado.

-~ Diarrea en las primeras 2 semanas.

- Alas caldas.

- Caminan con ayuda de las alas.

-~ Disminuye la produccién de huevo en aves adultas.

- Aumenta la mortalidad embionaria.

-~ Disminuye la incubabilidad de los huevos.

- Dermatitis de p8rpados, comisura del pico, piernas y
patas en pavos.

LESIONES.

- Engrosamiento uniforme y bilateral del nexvio ciftico
a 3 6 4 veces su volumen normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La arriboflavinosis age puede confundir coni

Enfermedad de Marek.
Encefalomielitis aviaria.
Encefalomalacia.

Errores de manejo (piso reshalosol,
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PERO:

En enfermedad de Marek NO se produce:

- Engrosamiento uniforme y bilateral de nervio ciftico.
~ Desviacién de los dedos, ni
- Dermatitis en pavos.

En encefalomielitis NO se produce:

-~ Desviacif6n de los dedos.
- Dermatitis en pavos, ni
- Engrosamiento de los cifticos.

En encefalomalacion NO se produce:

~ Desviacién de los dedos.
- Dermatitis en pavos, ni
- Engrosamiento de los cifticos.

En errores de manejo NO se presenta:
- Engrosamiento de los cifiticos.
DIAGNOSTICO DE LABORATORTIO.,

1.~ ANALIS1S DE ALIMENTO. Para determinar los niveles
de riboflavina en la dieta.
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2.~ PRUEBA DIAGNOSTICO TERAPEUTICA. Se administra ri-
boflavina a los animales enfermos, si hay rapida =

recuperacibn se diagnostica como positivo a arribo
flavinosis,

3.~ HISTOPATOLOGIA. Se debe observar edema en los ner
vios.

TRATAMIENTO.

Aumentar los niveles de riboflavina en la dieta. La =-
postura recobrard su nivel normal en 7 dias.

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL.

Proporcionar a los animales alimento con niveles adecua
dos de riboflavina.
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RESUMEN Y PRUEBA

1.~ La arriboflavinosis se conoce también como:

2.~ Defina brevemente la arriboflavinosis:

3.~ ¢Cudl es la etiologfa de la arriboflavinosis?

4.- ¢C6mo se presenta la arriboflavinosis?

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO,
5,~ La arriboflavinosis se considera una enfermedad con mor

bilidad v mortalidad menor del LR
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Mencione 5 signos que se encuentran en la arriboflavino
sis:

¢Cu8dl es la lesibn que se encuentra a la necropsia en -
pollos con arriboflavinosis?

Mencione 3 enfermedades con las gue puede confundirse -
la arriboflavinosis:

¢Qué prueba de laboratorio se utiliza para el diagnfsti
co de arriboflavinosis?

———

Mencione el tratamiento adecuado contra la arriboflavi-
nosisi

11.- ¢Quéd medida deprevencién y control se indica para la -

arriboflavinosis?

e e et e o o e

ot o b ass vy r 5 mee owen kv s ——
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CASO CLINICO No. 7

En una granja de pollos de engorda de 8 semanas de -
edad, con aves procedentes de 3 estipes comerciales dife-
rentes, se observa que desde hace 2 semanas, en una de -
las estirpes, ha aumentado el nGmero de aves eliminadas.
Algunas aves, aparentemente sanas, no pueden caminar, las
aves afectadas presentan inflamacién de la articulacién -
tibiotarsiana y algunas, ademis presentan hematomas en di
cha zona.

Con los datos anteriores sefiale:

1) El diagn8stico presuntivo y su etiologfa:

g

2) Las pruebas de laboratorio dtiles para confirmar
su diagnéstico:

3) Las medidas para tratar, controlar y prevenir la
enfermedad:

(verifique sus respuestas en la hoja siqguiente),

473
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1l.- Artritis viral, por reovirus.

2.- a) Serologia.
b) Identificacién del virus.

c¢) Aislamiento-del virus,

3.- Tratamiento: No existe,
Prevencifén y control:
~ Tener de una sola edad en la granja
~ Vacunar al dia de edad.

- Vacunar a las reproductoras,
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EVALUACION FINAL.

En una granja de 100,000 pollas de reemplazo, de 10 -
semanas de edad, se encontrd que la parvada no ha tenido =~
un buen desarrollo, est8 dispareja y a la fecha la mortan-
dad es del 10% en total desde el nacimiento. Hace 5 dias
comenzaron con un 10% de estornudo, hoy hay un 40-50%, es-
tertores traqueobronquiales en el 10%, incoordinacién en -
el 1% y la mortandad se ha duplicado diariamente durante -
los 3 iltimos dfas, hoy murieron 400 aves. La granja tie-
ne alimento propio; se vacunb a la parvada a los 10 dfas -
contra bronquitis infecciosa y enfermedad de Newcastle, y a
las 4 y 8 semanas nuevamente contra la enfermedad de New-
castle. A los 8 dias de edad las aves sufrieron un brote
de infeccidn de la bolsa de Fabricio confirmado por el la-
boratorio,

Con los datos antariores, senale:

1) El diagnéstico presuntivo y su etiologia:

2) ¢Cudles pruebas de laboratorio utilizar§ para con-
firmar su diagnéstico?

¥

3) ¢Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en
fermedad?

(verifique sus respuestas en la hoja suiguiente),
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1.- Enfermedad de Newcastle, por paramixovirus.

2.~ a) Aislamiento del virus en embrién de pollo.

b) Prueba de inhibicién de la hemoaglutinacién.

3.~ Tratamiento: No existe.
Prevencibn y control:
- Vacunar sobre brote, por via ocular.
- Controlar el paso de aves silvestres, trabaja-

dores, ratas etc. entre las diferentes casetas.
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ANEXOD.
MEDICAMENTOS COMUNES EN LA CLINICA DE LAS AVES.
Principio Activo Dosificacién Duracién del Tratamientd
200-300 g/1000 1t. 5 - 8 dfas.
Ampicilina* 400-600 g/ton. 5 - 8 dias,
50-70 mg/kg. (s.c.) Ginica.
Amprol plus.
(Soluci6n) . 3 ml/lt. 8 dias.
al 12-16% lcc/lt. 5 - 8 dias.
Cloranfenicol® 300 - 400 g/ton. 5 - 8 dfas.
40 - 60 mg/kg. {(l.m,s.c.) Ginica.
Clordano. 1-2% para la caseta. Variable.
No es para aves.
Diclorvos. 1-2% para la caseta, Variable.
125250 ¢/1000 1t. 7 dias.
Dimetridazole., 250-500 g/ton. 7 dias,
100-200 g/1000 1t. 5 - 8 dias.
Eritromicina 200-400 g/ton. 5 - 8 dias.
12-30 mg/kqg. (s.c.) Gnica,
100~200 g/1000 1t, 5 - 8 dias,
Espactinomicina, 200-400 g/ton. b - 8 dfas.

35-50 my/kyg. Gnica,
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ANEXO.

MEDICAMENTOS COMUNES EN LA CLINICA DE LAS AVES.

Principio Activo Dosificacién Duraciftn del Tratamients
200-300 g/1000 1t. 5 - 8 dias.

Ampicilina* 400-600 g/ton. 5 - 8 dias.
50-70 mg/kg. (s.c.) Gnica.

Amprol plus.

(Solucién) . 3 ml/lt. 8 dias.
al 12-16% lcc/1t. 5 - 8 dias,
Cloranfenicol® 300 - 400 g/ton. 5 - 8 dias.
40 - 60 mg/kg. {(i.m.,s.c.) inica.
Clordano. 1-2% para la caseta. variable.
' No es para aves,
Diclorvos. 1-2% para la caseta. Variable.
125-250 ¢/1000 1t, 7 qgas.
Dimetridazole, 250-500 g/ton. 7 dfas.
100~-200 g/1000 1t. 5 - 8 dias,
Eritromicinaf 200-400 g/ton, 5 - 8 dlas,
12-30 mg/kg. (s8.c.) tinica.,
100-200 g/1006 lt, 5 - 8 dias,
Espectinomicina, 200-400 q/ton. 5 - 8 dias.

35-50 mg/ky, inica.



Principio Activo.

Dosificacién.
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baracién del Tratamiento.

Fenotiazina 500 g/ton. 5 dias.
260 g/1000 1t. 7 - 10 dias.
Furaltadona. 500 g/ton. 7 - 10 dias,
25"30 mg/kgc (SICD) ﬁnicao
110-200 g/1000 1lt. g8 dias.
Furazolidona. 400 g/ton. una semana.
Gentamicina® 3-7 mg/kg. (s.c.) Gnica.
‘Higromicina B. 12,5 g/ton. 4 - 8 semanas.

Iodo orgénico.

100~150 g/1000 1t,

Dosis alta 3 dfas,
Dosis baja 8 dfas.

Kanamicina®

25-30 mg/kg. (s.c.) Gnica.

200 g/1000 1lt. 1 - 2 dtas.
Levamisol. 400 g/ton. 1 - 2 sfas.

20 mg/kg. (8.c.) inica.

1-2% para lg ¢aseta
Lindano. N Variable.

0 es para aves,

dnioa(por

Malatién, 0.1% en aves, anpqri16n).
N N 1 Kg del producto/ton, 5 - 8 dfas,
eomicina, 10-15 mg/kqg, (8.c.) Gnica.
Nistatina, 200 g/ton, 1 - 2 semanas,

P
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Principio Activo Dosificacibn. puracién del Tratamiento.
200~400 g/1000 1t. 5 -~ 8 dias.
Penicilina. 400-800 g/ton. 5 - 8 dias.
22000 UI/kg. (i.m.) Ginica.
500 g/1000 1t. 1 dia.
Piperazina, 1000 g/ton. 1 dfa.
Sulfadimetoxina, 500 g/1000 1lt. 5 - 8 dias,
wx 250-500 g/1000 1t. 3-4 dias, descansa
Sulfaquinoxalina, 500~-100 g/ton. 2 dfas y se repite.
. xx 250-500 g/1000 1lt. 3-4 dfas, descansa
Sulfatiazol s6dico. gqq.1000 g/ton, 2 dfas y se repite.
100-200 g/1000 1t. 5 - 8 dias.
Tetraciclina’, 200-400 g/ton. 5 - 8 dfas.
40-50 mg/ks. (s.c.) Ginica.
500 g/1000 1t. 5 - 8 dias.
Tiamutilina . 12.5 mg/kg. (s.c.) dnica.
500 g/1000 1t. j dias,
Tilosina 1000 g/ton. 3 dias,
30-50 mg/kg. {(s.c.,) Gnica.

* Antibidticos de amplio esnectro.
** Generalmente las sulfas se utilizan combinadas entre sf

para reducir su toxicidad.
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Principio Activo Dosificacibn. Duraci6n del Tratamiento.
200-400 g/1000 1t. 5 -8 dias.
Penicilina. 400-800 g/ton. 5 - 8 dias.
22000 UI/kg. (i.m.) dnica.
500 g/1000 1lt. 1 dia.
Piperazina, 1000 g/ton. 1 dfa.
Sulfadimetoxina, 500 g/1000 1t. 5 - 8 dias.
s 250-500 g/1000 1lt. 3-4 dias, descansa
Sulfaquinoxalina, 500-100 g/ton. 2 dfag y se repite.
) ax 250-500 g/1000 1lt. 3-4 dias, descansa
Sulfatiazol s6dico. 500-~1000 g/ton. 2 dfas y se repite,
100-200 g/1000 1lt. 5 - 8 dlas.
Tetraciclina’, 200-400 g/ton. 5 - § dlas,
40-50 mg/ks. (s.c.) Gnica,
500 /1000 1t. 5 - 8 dias.
Tiamutilina. 12,5 mg/kg. (s.c.) dnica.
500 g/1000 1lt. 3 dfas.
Tilosina 1000 g/ton. 3 dias.
30~50 mg/kg., (s.c.) gnica,

- B ]

* Antibidéticos de amplio esnectro,
&% Generalmente las sulfas se utilizan combinadas entre sf

para reducir su toxicidad.
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